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Unter  der  Bezeichnung  „Ascites“  (Bauchwassersucht) 
steilen  wir  für  gewöhnlich  dem  akut-entzündlichen  peritonitischen 
Exsudate  solche  Peritonealhöhlenergüsse  gegenüber , welche 
sich  mehr  oder  weniger  schnell  ohne  starke  Rückwirkung  auf 
das  Allgemeinbefinden  entwickeln:  so  den  Stauungsascites  (ins- 
besondere den  Pfortaderascites)  und  dann  auch  das  chronische 
peritonitische  Exsudat.  Eine  gewisse  Berechtigung,  ja  mit- 
unter die  Notwendigkeit,  diese  beiden  letzteren  Ergüsse  mit 
dem  gemeinsamen  und  einfachen  Namen  „Ascites“  zu  be- 
zeichnen, ist  dadurch  gegeben,  dass  beide  sehr  ähnliche  und 
oft  suinz  übereinstimmende  Krankheitsbilder  bieten. 

Ein  jeder  Ascites  — die  akute  Peritonitis  soll  uns  nicht 
beschäftigen  — ist  stets  nur  ein  Krankheitssymptom ; wir 
müssen  deshalb  in  jedem  einzelnen  Falle  von  Ascites  nach 
der  Grundkrankheit  forschen,  wenn  wir  uns  nicht  auf  eine 
rein  symptomatische,  meist  aussichtslose  Therapie  beschränken 
wollen. 

Aber  diese  Forderung  ist  nicht  immer  leicht  zu  erfüllen; 
denn  einerseits  verlangt  sie  die  richtige  Erkennung  krank- 
hafter Veränderungen  der  Bauchorgane,  und  diese  gehört  oft 
zu  unseren  schwierigsten  Aufgaben,  zumal  da  die  uns  ge- 
läufigen physikalischen  Untersuchungsmethoden,  welche  uns 
bei  der  Untersuchung  der  Brustorgane  eine  so  grosse  diagno- 
tische  Sicherheit  verleihen,  bei  der  Bauchdiagnostik  oft  ganz 
oder  teilweise  versagen;  andererseits  sind  es  gerade  die  zu 
Ascites  führenden  Erkrankungen , welche  einander  so  ähneln 
oder,  miteinander  kombiniert,  ein  so  wechselvolles  Bild  dar- 
bieten können,  dass  die  sorgfältigst  gestellte  Differential diag- 
nose  durch  den  weiteren  Verlauf  oder  erst  durch  die  Sektion 
umgestossen  wird. 

So  muss  es  oft  sogar  nach  einer  aus  diagnostischen  Grün-  * 

den  vorgenommenen  Bauchpunktion,  an  einem  Zeitpunkte,  an 
welchem  einepalpatorische  Untersuchung  der  Bauchorgane  (Leber, 

Milz)  den  grössten  Erfolg  verspricht,  trotz  genauester  Unter- 
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sucliung  des  ganzen  Körpers  und  der  durch  Punktion  gewonnenen 
Flüssigkeit,  zweifelhaft  bleiben,  ob  dem  Ascites  eine  allgemeine 
Zirkulationsstörung  (Herz-,  Lungenkrankheit) , vielleicht  mit 
besonderer  Beteiligung  der  Leber  (Stauungsinduration)  oder 
ein  lokales  Hindernis  im  Pfortaderkreislaufe  (z.  B.  Leber- 
cirrhose)  oder  eine  chronische  Peritonitis  zu  Grunde  liegt  oder 
ob  die  genannten  Krankheitsbilder  nebeneinander  vorhanden 
sind  und  sich  gegenseitig  beeinflussen. 

Gerade  die  Literatur  der  letzten  Jahre  enthält  eine  grosse 
Anzahl  solcher  diagnostisch  schwieriger  Fälle,  durch  welche 
selbst  geübte  Beobachter  irregeleitet  wurden:  es  handelte  sich 
dabei  meist  um  einen  beträchtlichen  nach  Punktionen  bald 
wiederkehrenden  mit  Leberschwellung  verbundenen  Ascites, 
kombiniert  mit  anderen  Höhlenergüssen,  doch  ohne  Flüssig- 
keitsansammlung im  Unterhautzellgewebe  und  ohne  sicheren 
Befund  am  Herzen;  und  es  zeigte  sich,  dass  da,  wo  echte 
Lebercirrhose  diagnostiziert  wurde,  oft  eine  Stauungsinduration 
der  Leber  vorlag,  dass  ein  Ascites,  welcher  als  Folge  einer 
Pfortaderstauung  angesehen  wurde,  später  als  das  Exsudat 
einer  chronischen  Peritonitis  erkannt  werden  musste  und  um- 
gekehrt; oder  dass  ein  scheinbar  unkomplizierter  typischer 
Fall  als  Kombination  verschiedener  Erkrankungen  aufgefasst 
werden  musste. 

Die  folgende  Arbeit  soll  unter  Berücksichtigung  der  in 
der  Literatur  niedergelegten  Fälle  und  einer  grösseren  An- 
zahl von  Beobachtungen,  die  in  der  Marburger  Medizinischen 
Klinik,  z.  T.  während  meiner  vierjährigen  Assistententätig- 
keit daselbst  gemacht  wurden,  — der  Anhang  bringt  eine 
Zusammenstellung  von  112  Fällen  — den  Beweis  liefern,  wi e 
vieldeutig  das  kurz  skizzierte  Krankheitsbild  sein  kann,  sie 
soll  unter  Zergliederung  der  klinischen  und  pathologisch-ana- 
tomischen Befunde  und  unter  Heranziehung  des  Tierexperi- 
mentes der  Diagnostik  ähnlicher  Fälle  einen  Dienst  zu  leisten 
versuchen. 

Zunächst  aber  sei  es  mir  gestattet,  meinem  hochverehrten  Chef 
* und  Lehrer,  Herrn  Geh.  Med.- Hat  Prof.  Dr.  E.  Mannkopff  für 

die  Anregung  zu  dieser  Arbeit,  für  das  fördernde  Interesse , das  er 
stets  meinen  Studien  entgegenbrachte  und  für  die  Überlassung  des 
klinischen  Materiales  meinen  ehrerbietigsten  Dank  auszusprechen. 
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Fr.  Pick  (Literaturangaben  finden  sich  am  Schlüsse  der 
Arbeit)  beschrieb  im  Jahre  1896  ein  Krankheitsbild  unter  der 
Bezeichnung  „ pericarditische  Pseudolebercirrhose  “ . Dasselbe 
setzt  sich  zusammen  aus  „einem  den  gemischten  hormen  der 
Lebercirrliose  (mit  vergrösserter  Leber,  starkem  Ascites,  ohne 
Icterus)  täuschend  ähnlichen  Symptomeukomplex,  der  dadurch 
hervorgerufen  wird,  dass  die  durch  eine  latente  Pericarditis 
bewirkten  Zirkulationsstörungen  in  der  Leber  zu  Bindegewebs- 
wucherungen führen,  welche  durch  Stauung  im  Pfortaderkreis- 
lauf hochgradigsten  Ascites  zur  Folge  haben“. 

Die  Arbeit  Picks  rief  schnell  aus  Deutschland,  Italien, 
Frankreich,  England  eine  grosse  Anzahl  Publikationen  hervor, 
welche  bewiesen,  dass  dies  Krankheitsbild  gar  nicht  so  selten 
und  den  meisten  Klinikern  bekannt  sei;  besonders  von  fran- 
zösischen Autoren  ( Venot , Boutavant ) wurde  ausdrücklich  be- 
tont, dass  schon  seit  längerer  Zeit  derartige  Fälle  beschrieben 
seien.  Die  von  Pick  gewählte  Bezeichnung  „pericarditische 
Pseudolebercirrhose“  wurde  teils  acceptiert  ( Bozzolo , Cabot, 
Galvagni,  Nachocl,  Strümpell  — unter  Vorbehalt  — etc.)  teils 
zuriiekgewiesen  ( Heidemann , Schupfer,  Werbatus,  Venot,  Eisen- 
menger, Türk,  Romberg,  Neuenhagen). 

Zur  näheren  Würdigung  des  von  Pick  aufgestellten  Krank- 
heitsbildes wollen  wir  uns  folgende  Fragen  zur  Beantwortung 
vorlegen : 1.  ist  es  überhaupt  möglich,  dass,  wie  Pick  annimmt, 
eine  vom  Herzen  ausgehende  Zirkulationsstörung  in  der  Leber 
derartige  Veränderungen  'hervorruft,  dass  das  Bild  der  echten 
Lebercirrliose  entstehen  kann?  und  2.  wenn  dies  der  Fall  ist, 
wird  gerade  eine  durch  chronische  Pericarditis  bedingte  Zirku- 
lationsstörung in  dieser  Hinsicht  besonders  in  Frage  kommen? 
oder  3.  sind  ganz  andere  Ursachen  zur  Erklärung  des  Pickschen 
Krankheitsbildes  heranzuziehen  ? 


Der  normale  Kreislauf  des  Blutes  setzt  eine  normale 
Tätigkeit  des  Herzens  und  eine  normale  Beschaffenheit  des 
gesamten  Stromgebietes  voraus.  — Das  Plerz  ist  infolge  seiner 
Anpassungsfähigkeit  zwar  imstande,  Hindernisse  im  Kreislauf- 
system durch  Vermehrung  seiner  Muskelmasse  und  seiner 
Muskelkraft  bis  zu  einem  gewissen  Grade  zu  überwinden; 
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doch  das  hypertrophische  Herz  ist  unberechenbar  in  seiner 
Leistungsfähigkeit;  es  kann  oft  ohne  nachweisbare  Ursache 
versagen;  auch  das  normale  Herz  kann  anatomischen  und 
funktionellen  Schädigungen  unterliegen:  die  Folge  ist  stets 
eine  Störung  des  Kreislaufs;  und  diese  äussert  sich  in  Ver- 
änderungen der  Blutgeschwindigkeit,  des  Blutdrucks  und  der 
Blutverteilung:  die  Geschwindigkeit  des  Blutstromes  wird  ver- 
mindert; Blutdruck  und  Blutfülle  sinken  im  arteriellen  und 
steigen  im  venösen  Stromgebiete.  — Oft  erlahmt  zunächst  ein 
Herzabschnitt  allein,  und  dann  ist  die  Zirkulationsstörung  vor- 
wiegend auf  ein  Stromgebiet  beschränkt,  bei  Erlahmen  des 
linken  Herzens  auf  den  Lungenkreislauf,  bei  Erlahmen  des 
rechten  auf  den  grossen  Kreislauf:  so  äussert  sich  im  allge- 
meinen die  Schwäche  des  linken  Ventrikels  durch  Dyspnoe, 
die  des  rechten  durch  Cyanose  und  Leberschwellung,  die  erstere 
wird  bei  allen  auf  das  linke  Herz  zurückwirkenden  Erkran- 
kungen (Fettherz,  Aortenfehler,  Nephritis,  Arteriosclerose),  die 
letztere  bei  Rückwirkung  auf  die  rechte  Kammer  (Fehler  des 
rechten  Herzens , der  Mitralis , Kyphoscoliose , Emphysem, 
chronische  Pneumonie,  Verwachsung  und  Schrumpfung  der 
Pleurablätter  etc.)  zunächst  zustande  kommen.  — Doch  bald 
werden  beide  Herzhälften  insufficient:  es  entwickelt  sich  all- 
mählich das  ausgesprochene  Bild  der  allgemeinen  Zirkulations- 
störung; zur  Dyspnoe,  Cyanose  und  Leberschwellung  gesellen 
sich  Albuminurie,  Oedeme,  die  von  den  Knöcheln  nach  oben 
aufsteigen,  Ergüsse  in  die  Peritonealhöhle,  die  Pleuren  und 
das  Pericard  und  schliesslich  Lungenödem.  Unter  Zunahme 
der  abnormen  Verteilung  des  Blutes  pflegt  dann  die  Zirkula- 
tion völlig  zum  Stillstand  zu  kommen. 

Es  gibt  keine  strenge  Gesetzmässigkeit  in  der  Aufeinander- 
folge der  einzelnen  Stauungserscheinungen;  „es  besteht  eine 
gewisse  Selbständigkeit  verschiedener  Gefässgebiete  des  Körpers, 
von  deren  Eigenschaften  es  abhängt,  wie  sich  im  Einzelfalle 
das  Bild  der  allgemeinen  cardialen  Stauung  gestaltet“  {Quincke). 
— Nach  Rosenbach  kann  die  Stauung  „in  einem  Gefässbezirk 
besonders  gross  sein,  resp.  nachweisbar  werden,  weil  gerade 
hier  durch  lokale  nicht  immer  aufklärbare  Anomalien  des  Be- 
triebes (parenchymatöse  Vorgänge)  die  aktiven  kompensato- 
rischen Kräfte  des  Gewebes,  die  zur  Unterstützung  der 


mangelhaft  gewordenen  diastolischen  Saugkraft  oder  der  systo- 
lischen Triebkraft  des  Herzens  bestimmt  sind,  frühzeitig  insuffi- 
oient  werden“.  — Es  scheint  die  individuelle  Disposition  eine 
grosse  Rolle  zu  spielen  (. Krelil );  es  scheint  eine  komplizierende 
Erkrankung  dies  oder  jenes  Organ  besonders  zur  Stauung  zu 
disponieren;  so  lehrt  denn  auch  die  tägliche  Erfahrung,  dass 
der  eine  Herzkranke  an  besonders  hochgradiger  Dyspnoe  leidet, 
während  der  andere  so  viel  Eiweiss  und  Cylinder  im  Urine 
ausscheidet,  dass  eine  Nephritis  zu  bestehen  scheint,  ein  dritter 
endlich  einen  riesigen  Lebertumor  und  starken  Ascites  auf- 
weist u.  s.  f. 

Uns  interessiert  hier  das  Verhalten  der  Leber  bei  der 
Blutstauung.  — Zunächst  wird  die  Verteilung  der  Stauung 
im  Herzen  selbst  einen  verschiedenen  Einfluss  auf  die  Leber- 
stauung  ausüben:  es  wird  sich  bei  allen  auf  das  rechte  Herz 
zurückwirkenden  und  zu  Schwächung  desselben  führenden  Ur- 
sachen (z.  B.  bei  einer  Stenosis  ostii  venosi  sinistri  oder  einer 
insufficientia  valvulae  tricuspidalis)  das  Blut  viel  früher  und 
stärker  in  der  Leber  anhäufen,  als  bei  Schwächezuständen  des 
linken  Herzens  (z.  B.  Aortenfehlern);  denn  die  Leber  liegt  direkt 
vor  dem  rechten  Vorhof,  sie  ist  nur  durch  eine  kurze,  gerade, 
weite,  klappenlose  Strombahn  von  demselben  getrennt*);  man 
hat  sie  deshalb  auch  als  Appendix  des  rechten  Vorhofes  be- 
zeichet  ( Oppenot ),  in  analoger  Weise  die  Lungen  als  Anhängsel 
des  linken  Vorhofs. 

Die  Leber  ist  gleichsam  ein  Bollwerk,  welches  das  rechte 
Herz,  das  Venensystem  des  grossen  Kreislaufes  und  das  strom- 
aufwärts von  ihr  gelegene  Pfortadergebiet  lange  vor  Über- 
füllung  schützt,  indem  sie  erhebliche  Blutmengen  aufnimmt, 
beherbergt  und  dadurch  dem  Kreisläufe  entzieht  (Slolnikoiv).**) 


*)  Nach  Theile  münden  die  Lebervenen  in  spitzem  Winkel  in  die 
cava;  die  rechte  ist  15 — 16  mm  (bis  21),  die  linke  18  mm  weit;  das 
lumen  beider  kann  sogar  das  der  cava  (für  gewöhnlich  31 — 35  mm) 
etwas  übertreffen. 

**)  Stolnihoiu  leitete  das  Pfortaderblut  in  die  cava  inferior,  indem 
er  beide  Gefässe  vereinigte,  unterband  arteria  und  vena  hepatica  und 
exstirpierte  die  Leber.  Die  Sektion  des  6 Stunden  nach  der  Operation 
unter  raschem  Sinken  der  Pulsfrequenz  gestorbenen  Tieres  ergab  ein 
enorm  dilatiertes  Herz,  ein  ,eor  bovinum“  und  strotzende  Fülle  der 
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Sie  ist  zu  dieser  Aufgabe  besonders  geeignet;  denn  sie 
ist  äusserst  reich  an  weiten  venösen  Gefässen  und  dünnwan- 
digen Kapillaren;  ihr  Gewebe  in  weich,  dehnbar,  schwellungs- 
fähig und  elastisch;  die  Geschwindigkeit  des  Blutstroms  in 
ihrem  Inneren  ist  infolge  Einschaltung  eines  Kapillarsystemes 
äusserst  gering. 

So  liefert  die  durch  subjektive  und  objektive  Anzeichen 
meist  leicht  zu  erkennende  Leberschwellung  einen  sicheren 
und  oft  den  ersten  Beweis  für  eine  beginnende  Kompensations- 
störung; sie  ist  oft  die  einzige  Folge  derselben  und  ver- 
schwindet wieder  bei  Besserung  der  Herzkraft. 

Man  bezeichnet  die  Leber  in  diesem  Stadium  als  „Stau- 
ungsleber“, „foie  congestionnö“,  den  Zustand,  in  dem  sie  sich 
befindet  als  „Stauungshyperämie“,  „congestion  hepatique  d’ori- 
gine  cardiäque“;  eine  solche  Leber  fühlt  sich  prall-elastisch, 
doch  kaum  derber  an,  als  eine  normale  und  bietet  auf  dem 
Sektionstische,  abgesehen  von  der  vermehrten  Blutfülle,  die 
übrigens  sehr  häufig  bereits  geschwunden  ist,  keine  patholo- 
gisch-anatomischen V eränderungen. 

Die  Stauungsleber,  die  man  auch  mit  einem  das  Blut 
aufsaugenden  Schwamme  verglichen  hat,  kann  ganz  enorme 
Vergrösserungsgrade  erreichen  (vergl.  z.  B.  die  Fälle  13,  16, 
19,  21,  27,  35,  94).  Schon  im  Jahre  1818  äussert  sich 
Corvisart  f olgendermassen : „j’ai  vu  chez  quelques  malades  le 
foie  se  tumefier  douloureusement  en  24  heures,  descendre  jusqu’a 
la  fosse  iliaque  et  se  cletumefier,  lorsque  la  circulation  car- 
diaque  avait  recouvre  un  peu  plus  de  libertO  le  meine  phe- 
nomene  s’est  produit  ä plussieurs  reprises  chez  le  meme  indi- 
vidu.“  — Auch  von  Watson  wurde  infolge  Kompression  der 
cava  inf.  dicht  am  Zwerchfell  durch  ein  Aortenaneurysma 
eine  Vergrösserung  der  Leber  bis  zum  Darmbeinkamm  und 
später  nach  Ruptur  des  Aneurysma  eine  schnell  eintretende 
völlige  Abschwellung  des  Organs  bis  auf  normale  Grösse 
beobachtet.  — Bei  Kindern,  deren  Lebergewebe  besonders 
dehnbar  ist,  kann  man  häufig  schon  bei  akuter  z.  B.  diphthe- 


grossen  Venen,  während  die  Blase  völlig  leer  war.  St.  hält  es  durch 
diesen  Versuch  für  erwiesen,  dass  die  Leber  die  Aufgabe  hat,  das  rechte 
Herz  vor  Überfüllung  zu  schützen. 
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rischer  Myocarditis,  die  besonders  auf  den  rechten  Ventrikel 
zurückzuwirken  scheint,  eine  bedeutende  Stauungshyperämie 
der  Leber  konstatieren  ( Rosenbach , Quincke).  — Auch  bei  intra 
partum  abgestorbenen  F rächten  findet  man  grosse  Stauungs- 
lebern. — Aus  Versuchen,  welche  Monneret  an  Leichenlebern 
anstellte,  geht  unter  anderm  hervor,  dass  sich  das  Gewicht 
einer  Leber  durch  Auspressen  und  Auswaschen  des  Blutes 
von  1602  g auf  1269  g vermindern  und  durch  starke  Injektion 
wiederum  bis  auf  2523  g steigern  liess,  dass  demnach  die 
Leber  durch  Volumveränderung  imstande  war,  1254  g Blut 
= ca,  1L  der  Gesamtblutmenge  zu  fassen. 

Die  Beobachtung  vieler  Herzkranker  lehrt,  dass  sich  die 
Leber  lange  Zeit  diese  Fähigkeit  bewahren  kann,  nach  dem 
Schwinden  einer  Kompensationsstörung,  ohne  in  ihrem  Inneren 
Schaden  gelitten  zu  haben,  wieder  zu  normaler  Grösse  zurück- 
zukehren; doch  die  Grenze  ihrer  Leistungsfähigkeit  wird 
schliesslich  überschritten,  Widerstandsfähigkeit  und  Elastizität 
lassen  allmählich  nach.  Die  Leber  erreicht  ihre  normale 
Grösse  nicht  wieder;  sie  ist  auch  bei  Wiederherstellung  der 
Herzkraft  nach  Nachlass  aller  Stauungserscheinungen  in 
anderen  Organen  unter  dem  Rippenbogen  fühlbar;  eine  neue 
Attacke  der  Kreislaufstörung  ruft  eine  stärkere  Schwellung 
wie  die  erste  hervor,  der  eine  noch  mangelhaftere  Abschweifung 
Avie  früher  folgt  und  so  fort.  So  entwickelt  sich  ein  Zustand 
von  „ Leberstarre  “ (vielleicht  ist  ein  Vergleich  mit  der  unter 
ähnlichen  Verhältnissen  im  kleinen  Kreisläufe  eintreteuden 
„Lungenstarre“  v.  Baschs  heranzuziehen).  — Jetzt  ist  die 
Leber  als  mehr  oder  weniger  grosses,  glattes,  sich  derb- 
elastisch  anfühlendes  Organ  mit  abgestumpftem  Rande  im 
rechten  Hypochondriiun  nachweisbar  und  mahnt  ihre  Träger 
zu  steter  Vorsicht.  Sie  zeigt  jetzt  bereits  Gewebsverände- 
rungen,  Avelche  das  anatomische  Bild  der  unten  zu  besprechen- 
den „Muskatnussleber“,  „foie  noix  de  muscade“,  „nutmeg 
liver“  bedingen  und  allmählich  zu  einem  Stadium  überleiten, 
Avelches  sich  durch  eine  grössere  auf  Bindegewebsneubildung 
beruhende  Derbheit  auszeichnet,  dem  Stadium  der  „Stauungs- 
induration“, der  „ cyanotischen  Induration“,  der  „cirrhose 
cardiaquc  hypertrophique“.  — In  späterer  Zeit  pflegt  eine 
V erkleinerung  des  Organs  einzutreten,  Avelche  z.  T.  auf  den 
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Schwund  von  Leberzellen,  z.  T.  auf  die  Schrumpfung  des 
neugebildeten  Bindegewebes  zurückzuführen  ist;  damit  geht 
Hand  in  Hand  eine  weitere  Zunahme  der  Konsistenz  und  die 
Entwickelung  leichter  Unebenheiten  der  Oberfläche.  Erreicht 
diese  Schrumpfung,  was  nur  selten  vorzukommen  scheint, 
höhere  Grade  und  verkleinert  sich  die  Leber  unter  ihre  nor- 
male Grösse,  so  entsteht  ein  Zustand,  den  man  als  „cyano- 
tische  (Leber)atrophie“,  „ Stauungsatrophie  “ , „cyanotische  oder 
kardiale  Cirrhose“,  „Stauungscirrhose“  „cirrhose  cardiaque“, 
„sclerose  du  foie“  ( Rendu ) bezeichnet  und  früher  mit  der 
echten  Lebercirrhose  öfters  identifiziert  hat.  — Nur  in  wenigen 
Fällen  scheinen  sich  diese  Leberveränderungen  in  der  geschil- 
derten Progression  bis  zur  Atrophie  zu  entwickeln;  meist  macht 
der  Prozess  aus  nicht  immer  auffindbaren  Gründen  auf  einer 
beliebigen  Höhe  halt. 

Es  ist  leicht  verständlich,  dass  eine  Leber,  in  deren 
Inneren  sich  mehr  oder  minder  starke  Degenerations-  und 
Schrumpfungsprozesse  abspielen,  nicht  mehr  imstande  sein 
wird,  bei  Zirkulationsstörungen  als  Regulationsorgan  zu  dienen; 
sie  wird  weder  das  Venensystem  des  grossen  Kreislaufs  ent- 
lasten noch  eine  Stauung  in  den  Pfortaderkreislauf  verhindern 
können;  sie  wird  jetzt  im  Gegenteile  im  Gesamtbilde  der 
Stauung  eine  mehr  selbständige  Rolle  spielen,  indem  sie  den 
Pfortaderkreislauf  frühzeitig  überlastet. 

Skizzieren  wir  kurz  den  Verlauf  eines  hierher  gehörigen 
Krankheitsfalles,  z.  B.  einer  dekompensierten  Stenosis  ostii 
venosi  sinistri.  Die  erste  Dekompensation  äussert  sich  in 
Cyanose,  deutlicher  Leberschwellung  und  leichtem  Knöchel- 
ödem; sie  hinterlässt  bei  völligem  Rückgang  aller  anderen 
Stauungserscheinungen  eine  vergrösserte  Leber;  die  2.  und  3. 
Attacke  lässt  die  Leber  in  noch  höherem  Masse  an- 
schwellen und  ruft  dabei  meist  die  Ansammlung  von  As- 
cites hervor  bei  fehlendem  oder  nur  geringem  Ödeme  der 
unteren  Extremitäten  und  Fehlen  aller  anderen  Stauungs- 
erscheinungen. 

So  erhalten  wir  ein  oft  beobachtetes  und  vielfach,  beson- 
ders von  französischen  Autoren  beschriebenes  Krankheitsbild, 
welches  in  den  extremen  Fällen,  in  welchen  allein  die  Leber 
die  Folgen  der  Stauung  zu  tragen  hat,  als  „asystolie  (a  forme) 
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hdpatique  “ *)  bezeichnet  wird  und  den  Ausspruch  Ilanot s 
rechtfertigt:  „ces  cardiaques  font  leur  asystolie  dans  le  foie“. 
Derartige  Fälle  finden  sich  bei  Pcmnentier  (36  Fälle),  Beur- 
mann  et  Sabourin,  Dumont,  Liebermeister  u.  a.;  ich  verweise  auf 
Fall  12—14,  16,  18—20,  27,  94,  95,  98,  99  des  Anhangs.— 
Alle  diese  Krankheitsbilder  weichen  also  durch  das  frühzeitige 
besonders  starke  oder  alleinige  Hervortreten  der  Leber  und 
die  meist  frühzeitige  Entwickelung  des  Ascites  von  dem 
gewöhnlichen  Bilde  der  Herzfehlerstauung,  in  welchem  der 
Ascites  nur  eine  Teilerscheinung  des  allgemeinen  Hydrops  ist, 
ab  und  berechtigen  uns  stets  zu  der  Annahme,  dass  in  der 
Leber  sekundäre  Veränderungen  in  Form  von  Bindegewebs- 
wucherungen eingetreten  sind  (v.  Bamberger,  Niemeyer,  Lieber- 
meister  etc.).  — Den  Schrumpfungsprozessen  in  der  Leber 
pflegt  die  Entwickelung  und  Grösse  des  Ascites  nicht  immer 
parallel  zu  gehen;  Ascites  kann  sogar  in  Fällen  stärkster 
Leberveränderung  ganz  fehlen;  ist  er  vorhanden,  so  zeigt  er 
seine  selbständige  Stellung  dem  übrigen  Hydrops  gegenüber 
meist  dadurch  an,  dass  er  auf  Digitalis  gar  nicht  oder  nur 
unvollkommen  reagiert. 

Von  besonderem  Interesse  ist  für  uns  die  grosse  Form 
der  cyanotisch  indurierten  Leber,  welche  sich  uns  als  mäch- 
tiges, die  normale  Leber  an  Grösse  weit  übertreffendes  Organ 
darbietet  (s.  Fall  13,  16,  21,  27,  35,  94)  und  auf  den  ihr 
vielfach  beigelegten  Namen  „ Stauungsschrumpf leber“  nur  des- 
halb Anspruch  erheben  kann,  weil  sie  sich  durch  schrumpfende 
Verkleinerung  aus  der  noch  grösseren  Form  Mer  einfachen 
„Stauungsleber“  (s.  o.)  entwickelt  hat.  Wir  werden  auf  diese 
Form  noch  öfters  zurückkommen  müssen. 

A orerst  wollen  wir  kurz  das  pathologisch- anatomische 
Bild  betrachten,  welches  die  Leber  in  den  verschiedenen 
Stadien  des  vorliegenden  Prozesses  bietet:  In  der  „Stauungs- 
leber“ finden  sich  alle  venösen  Gefässe  überfüllt  und  erweitert, 

*)  Die  Franzosen  unterscheiden  1.  eine  „asystolie  cardiaque“ 
(vraie,  commune)  = Zirkulationsstörung  mit  allgemeinen  Stauungs- 
erscheinungen, 2.  „asystolie  h prödominance  höpatique“  = 1 mit  vor- 
wiegender Beteiligung  der  Leber  und  3.  „asystolie  hepatique“  = vom 
Herzen  ausgehende  Zirkulationsstörung,  welche  sich  allein  in  der  Leber 
geltend  macht. 
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besonders  die  venae  hepaticae  und  die  Centralvenen  mit  ihren 
benachbarten  Kapillaren;  die  Stauung  beginnt  naturgemäss 
intralobulär,  und  sekundäre  von  der  Stauung  abhängige  Ver- 
änderungen werden  deshalb  ebenfalls  ihren  Ursprung  von 
dem  Zentrum  der  Läppchen  aus  nehmen;  so  entwickelt  sieh 
denn  auch  frühzeitig  eine  leichte  Bindegewebswucherung  in 
der  Wand  der  Zentralvene  und  von  dort  aus  zwischen  den 
angrenzenden  Kapillaren  und  Leberzellenbälkchen;  je  länger 
die  Stauung  anhält  und  je  intensiver  sie  ist,  um  so  mehr  wird 
die  Erweiterung  und  Verdickung  der  genannten  Gefässe  auf 
einem  Leberdurchschnitte  hervortreten;  ein  solcher  gibt  folgen- 
des Bild:  die  Läppchenzeichnung  ist  eine  sehr  deutliche,  indem 
sich  das  dunkelschwarzrötliche  Zentrum  scharf  gegen  die  je 
nach  dem  Fettgehalte  der  Leberzellen  bräunlich  oder  gelblich 
gefärbte  Peripherie  abhebt;  da  diese  beiden  Zonen  dort,  wo 
der  Schnitt  Verästelungen  der  Centralvene  und  der  Pfortader 
gleichzeitig  trifft,  vielfach  ineinander  eingreif en,  entstehen 
gelbe  und  rote  blattförmige  Figuren,  die  man  in  ähnlicher 
Weise  auf  dem  Schnitte  durch  eine  Muskatnuss  antrifft:  man 
bezeichnet  daher  die  Leber  in  diesem  Stadium  als  „Muskat- 
nussleber“. 

In  dem  weiteren  Verlaufe  der  Stauung  werden  unter 
dem  Drucke  der  sich  erweiternden  Kapillaren  die  Leberzellen 
des  Zentrums  und  später  auch  der  mittleren  Teile  der  Läpp- 
chen atrophisch,  während  die  periportalen  Zellen  erhalten 
bleiben;  diese  Zellatrophie  kommt  nicht  allein  infolge  des 
höheren  Kapillardrucks,  sondern  auch  durch  die  Verschlechte- 
rung der  Blutmiscknng  zustande;  auch  die  letztere  wird 
infolge  der  Verlangsamung  des  Blutstroms  in  erster  Linie  die 
Leberzellen  des  Zentrums  schädigen.  ( Minkowski .)  — Das 
wuchernde  Bindegewebe,  das  anfangs  nur  im  Zentrum  vor- 
handen war,  vermehrt  sich  und  strahlt  allmählich  dem  Ver- 
laufe der  Kapillaren  folgend  in  unregelmässigen,  radiären, 
pinselförmigen  Zügen  (sclerosc  penicillöe  Farmender)  nach  der 
Peripherie  aus  (die  feinen  Ausläufer  desselben  lassen  sich  bei 
van  Gieson  scher  Färbung  zwischen  Kapillaren  und  Leberzellen- 
bälkchen leicht  erkennen)  und  vereinigt  sich  dort  mit  dem 
periportalen  Gewebe,  welches  in  geringer  Weise  an  der 
Wucherung  teil  nimmt  oder  mitunter  auch  schon  in  einem 
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früheren  Stadium  Wucherungsprozesse  auf  wies.  Das  neu- 

gebildete Bindegewebe,  welches  den  durch  Zellatrophie  ent- 
standenen Raum  nur  unvollkommen  ausfüllt,  sinkt  bald  durch 
Schrumpfung  in  sich  zusammen,  zunächst  wiedei um  im  Gebiete 
der  Zentralvenen,  deren  angrenzende  Kapillaren  zunächst  als 
kavernöse  innerhalb  eines  Gerüstes  gelegene  Räume  imponieren 
und  später  zum  Teil  veröden;  dadurch  muss  selbstverständlich 
die  bereits  durch  den  Schwund  der  Leberzellen  hervorgerufene 
Verkleinerung  der  Läppchen  und  der  ganzen  Lebei  noch 
weitere  Fortschritte  machen:  die  Leber  befindet  sich  jetzt  in 
dem  Zustande  der  zwar  noch  immer  grossen,  doch  bereits 
geschrumpften,  derben,  leicht  höckerigen  „ atrophierenden 
Muskatnussleber“,  „foie  muscade  dur“  und  geht  bei  Weiter- 
schreiten des  Prozesses  unter  immer  zunehmender  Verkleine- 
rnnips  Derbheit  und  Verlust  an  Lebersubstanz  in  die  kleine 
Stauungschrumpfleber  über. 

Dies  kurz  skizzierte  anatomische  Bild  der  cyanotischen 
Leberinduration  soll  nach  französischen  Autoren  in  reinen 
Fällen  aus  der  vorwiegenden  Beteiligung  des  Zentrums  der 
Leberläppchen  an  der  Bindegewebswucherung  leicht  erkennbar 
sein;  wie . sehr  komplizierende  pathologische  Prozesse,  z.  B.  die 
echte  Lebercirrhose  die  Beurteilung  erschweren  können,  soll 
uns  später  beschäftigen.  — Es  soll  liier  noch  darauf  hin- 
gewiesen werden,  dass  mitunter  die  vom  Zentrum  nach  der 
Peripherie  ausstrahlenden  Bindegewebszüge  benachbarter 
Läppchen  sich  derart  vereinigen  können,  dass  sie  zirkulär 
einen  Pfortaderast  umfassen;  der  letztere  kann  alsdann  auf 
einem  Durchschnitte  das  Zentrum  des  Läppchens,  erstere  eine 
periportale  Bindegewebswucherung  Vortäuschen  (foie  inverti), 
und  dadurch  ist  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  der  Lännec sehen 
Cirrhose  gegeben.  (Vergl.  später  Versuch  III  und  Tafel  I am 
Ende  der  Arbeit.) 

Es  ist  interessant,  der  Entwickelung  unserer  Kenntnisse 
über  die  Stauungscirrliose  der  Leber  nachzugehen  und  die 
widersprechenden  Ansichten  früherer  Autoren  kennen  zu 
lernen;  Oppenot  und  Schäfer  geben  gute  Übersichten. 

Becquerel  war  — zu  einer  Zeit,  in  welcher  man  nur  eine 
Form  der  Cirrhose,  die  LännecscAie  Cirrhose  kannte-  (1840)  — 
der  Ansicht,  dass  die  auf  Herzaffektionen  beruhende  Blut- 
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Stauung  die  gewöhnliche  Ursache  der  Lebercirrhose  sei  und 
dass  der  Alkohol  erst  in  zweiter  Linie  als  ätiologisches 
Moment  in  Betracht  komme.  Dem  gegenüber  betonen  Budd 
(1845)  und  später  Monneret  (1861),  dass  ein  direkter  Einfluss 
der  Stauung  nicht  vorhanden  sei;  dass  dieselbe  jedoch  die 
Wirkung  des  Alkohols  und  anderer  Schädlichkeiten  unter- 
stützen könne.  — Virchow  wies  1854  nach,  dass  eine  von  der 
echten  Cirrhose  unabhängige  Stauungscirrhose  existiere  und 
dass  die  resultierende  Leberatrophie  auf  das  Zugrundegehen 
der  Leberzellen  infolge  Kompression  durch  die  erweiterten 
Kapillaren  zurückzuführen  sei.  — Unsern  heutigen  Stand- 
punkt vertritt  auch  schon  Bamberger , indem  er  auf  Grund 
seines  Krankenmateriales  eine  Identität  zwischen  echter  Cirr- 
hose und  den  bei  Herzkrankheiten  auftretenden  Leberverände- 
rungen leugnet;  er  fand  unter  100  Herzfehlern  nur  2 Cirr- 
hosen  und  unter  30  Cirrhosen  nur  diese  beiden  Herzaffek- 
tionen. — Was  den  Sitz  der  Bindegewebsentwickelung  bei  der 
Stauungscirrhose  anbetrifft,  so  erklärten  sich  für  primäre 
Affektion  des  Zentrums  der  Leberläppchen  Förster  (1854), 
Frerichs  (1861),  Rokitansky  (1861),  für  primäre  Affektion  der 
Peripherie  Hanclfeld- Jones  (1848),  Klebs,  Rindfleisch , Lieber- 
meister (1864),  Green  (1871),  Wickham  Legg  (1875),  Dreschfeld 
(1881),  Talamon,  Rendu.  — Einige  dieser  Autoren  geben  jedoch 
bereits  zu,  dass  das  Zentrum  ebenfalls  mit  beteiligt  sein 
könne  {Klebs,  Rendu,  Talamon ).  — Die  dritte  Anschauung, 
dass  es  sich  um  zwei  Prozesse  handeln  könne,  einen  wich- 
tigeren zentralen  primären  und  einen  inkonstanten  accessori- 
sehen  sekundären  peripheren  Prozess,  wurde  durch  de  Beur- 
rnann  et  Sabourin,  Rarmentier,  Cornil  et  Ranvier  vertreten  und 
wird  auch  grösstenteils  von  den  modernen  deutschen  Autoren 
geteilt  {Krehl,  Quincke,  Birch- Hirschfeld,  Minkowski,  Ebstsin, 
Thierfelder  etc.  in  den  grossen  Handbüchern).  Ich  selbst 
konnte  mich  bei  Untersuchung  mehrerer  Lebern  von  Kranken, 
welche  an  Stenosis  ostii  venosi  sinistri  zu  Grunde  gegangen 
waren,  von  der  Richtigkeit  dieser  Anschauung  überzeugen. 
— Schäfer  berichtet  kürzlich  (1899),  dass  er  in  einem  Falle 
von  cyanotischer  Cirrhose,  dessen  Untersuchung  eine  massige 
periportale,  dagegen  eine  beträchtliche  zentrale  sich  zugweise 
bis  zur  capsula  Glissonii  erstreckende  Bindegewebswucherung 
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ergab,  neben  dem  Untergänge  von  Leberzellen  eine  kompen- 
satorische Hypertrophie  der  restierenden  Lebersubstanz  fest- 
stellen konnte.  Er  will  deshalb  die  „cyanotische  Lebercirr- 
hose“  unter  die  Kategorie  der  hypertrophischen  einreihen 
und  der  durch  Alhoholmissbrauch  hervorgerufenen  atrophi- 
schen oder  Lännecsehen  Cirrhose  gegenübcrstellen.  (S.  22  der 
Dissertation.) 

Wenn  wir  aus  dieser  kurzen  Übersicht  erkannt  haben, 
wie  auffällige  Veränderungen  die  Blutstauung  in  der  Leber 
hervorrufen  kann  und  uns  dem  gegenüber  vor  Augen  halten, 
dass  für  gewöhnlich  eine  Stauung  die  Leber  in  nicht  viel 
grösserem  Masse  schädigt,  wie  alle  anderen  Organe,  so  wird 
sich  uns  von  selbst  die  Frage  auf  drängen:  unter  welchen 
Umständen  kommt  es  zu  dieser  besonderen  Beteiligung  der 
Leber,  speziell  zur  Bindegewebswucherung  in  derselben? 

Eine  sichere  Lösung  dieser  Frage  ist  bisher  nicht  gegeben 
worden.  Wir  müssen  in  reinen  Fällen  dieser  Art,  wie  schon 
erwähnt,  mit  Krehl  und  Tapret  die  individuell  verschiedene 
Disposition  zur  Leberstauung  heranziehen;  wir  werden  in 
anderen  Fällen  eine  anderweitige  Schädigung  der  Leber  als- 
auslösendes  Moment  betrachten  können.  — Französische 
Autoren  ( Bouchard , Faure-Miller,  Tapret,  Hutinel,  Men  du,  Venot, 
Boutavant,  Piery , Hanot,  Potain,  Barth,  Oppenot,  Parmentier, 
Sabourin,  Dumont,  Talamon  etc.),  welche  sich  besonders  ein- 
gehend mit  dem  Zustandekommen  der  „cirrhose  cardiaque“ 
beschäftigt  haben,  vertreten  fast  übereinstimmend  die  Ansicht, 
dass  es  zu  einer  „asystolie  hepatique“  nur  dann  kommen 
könne,  wenn  zu  dem  mechanischen  Hindernisse  für  den  Blut- 
abfluss eine  I Indisposition  dei’  Leber  hinzutrete;  denn  sonst 
müsste  ja  bei  allen  allgemeinen  Zirkulationsstörungen  diese 
besondere  Beteiligung  der  Leber  zu  konstatieren  sein. 

Als  Momente,  welche  die  Prädisposition  in  der  Leber 
schaffen  können , finden  zunächst  Affektionen  des  Magen- 
Darmkanals  Erwähnung  {Potain,  Barie)-,  von  der  Schleimhaut 
desselben  werden  sowohl  per  os  eingeführte  Gifte:  Alkohol 
( Mathieu , Hanot),  Nikotin,  Gewürze,  Blei,  Quecksilber,  Phos- 
phor, Arsen  etc.  als  auch  im  Verdauungstraktus  selbst  ent- 
standene Toxine  (besonders  bei  Prassern  — Dujardin,  Beaumetz ) 
resorbiert  und  der  Leber  direkt  auf  dem  Blutwege  zugeführt; 
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sic  rufen  daselbst  Blutüberfüllung,  entzündliche  Prozesse  und 
fettige  Degeneration  hervor  und  können  weiterhin  sogar  direkt 
das  Herz  schädigen,  so  dass  es  einer  anderweitigen  Herz- 
affektion zur  Hervorbringung  der  asystolie  oft  gar  nicht  be- 
darf. Wir  können  uns  auf  diese  Weise  einen  Symptomen- 
komplex  erklären,  den  Rosenbach  als  „Leberherz“  oder 
„ abdominal  - plethorisches  Herz“  bezeichnet,  welcher  „ausser 
den  sonst  für  die  plethora  universalis  und  abdominalis  charakte- 
ristischen Erscheinungen:  ....  Herzhypertrophie  und  Leber- 
tumor als  besonders  frappante  Züge  enthält.“  Auch  hier  ist 
die  Leber  primär  geschädigt  und  wir  müssen  annehmen,  „dass 
die  hinzutretende  Herzinsufficienz  an  der  Leber,  dem  locus 
minoris  resistentiae,  eine  schon  vorhandene,  aber  nicht  mani- 
feste Schwäche  der  Zirkulation  so  steigert,  dass  die  Bedingungen 
für  den  Eintritt  der  stärksten  mechanischen  Stauung,  die  im 
Ascites  ihren  Ausdruck  findet,  hier  bereits  gegeben  sind,  wenn 
für  das  übrige  Gebiet  der  vena  cava  die  Herzkraft  noch  aus- 
reicht.“ — Ähnlich  wie  der  Alkohol  und  Toxine  können 
Infektionskrankheiten:  Typhus,  Variola  (z.  B.  Fall  108),  Diph- 
therie, Scharlach,  Dysenterie,  Malaria,  Tuberkulose,  puerperale 
Erkrankungen  die  Leberzelle  schädigen;  auch  die  Gicht  (Stokes, 
Hanot,  Charcot,  Murchison ),  Nephro-  und  Cholelithiasis  und  die 
Fettleibigkeit,  die  so  häufig  mit  Abdominalplethora  und  dauern- 
der Leberhyperaemie  vergesellschaftet  ist,  üben  eine  schädliche 
Einwirkung  auf  clic  Leber  aus.  Endlich  soll  eine  vorüber- 
gehende Funktionsuntüchtigkeit  der  Leber  nach  Raymond 
durch  Schwangerschaft  und  Laktation,  während  welchen  die 
Leber  besonders  leicht  zu  Verfettung  und  Infektionen  neige, 
bedingt  sein.*) 

Auf  Grund  dieser  Betrachtungen  werden  folgende  Mög- 
lichkeiten zu  berücksichtigen  sein:  einerseits  wird  die  primär 


*)  Diese  vorübergehende  Funktionsuntüchtigkeit  soll  sich  nach 
Chambrelent  in  einer  verminderten  Urintoxizität  offenbaren:  die  Leber 
soll  nicht  imstande  sein,  die  Gifte  in  diejenigen  chemischen  'S  erbin- 
dungen  umzusetzen,  welche  unter  normalen  Verhältnissen  mit  dem 
Urine  zur  Ausscheidung  gelangen  ( Oppenot ).  — Im  Gegensätze  hierzu 
fanden  Bouchard,  Hager,  Bellati  bei  Leberkrankheiten  eine  vermehrte 
Harngiftigkeit  und  schliesseu  gerade  daraus  auf  eine  Funktionsstörung 
der  Leber. 
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durch  die  genannten  Momente  geschädigte  (fettig  degenerierte, 
entzündete,  hyperämisehe)  Leber  durch  eine  sekundär  hinzu- 
tretende allgemeine  Zirkulationsstörung  ergriffen  und  dann  beson- 
ders schwer  verändert  werden,  eine  Zirkulationsstörung,  die  mit- 
unter, wie  schon  angedeutet,  ebenfalls  auf  die  primären  Schädlich- 
keiten zurückzuführen  ist  (Alkohol  und  andere  Intoxikationen ), 
doch  als  sekundär  gegenüber  der  primären  Leberaffektion  im- 
poniert, weil  das  Herz  oft  viel  später  geschädigt  wird  als  die 
Leber,  die  ja  zunächst  die  Aufgabe  haben  soll,  schädliche 
Substanzen  aufzufangen  und  zu  entgiften  (Heger,  Roger  u.  a.). 
Andererseits  wird  jedoch  eine  allgemeine  Stauung  primär  in 
der  Leber  einen  locus  minoris  resistentiae  schaffen  können 
(ich  verweise  auf  die  eingangs  erwähnte  besondere  Disposition 
der  Leber  zur  Stauung  den  anderen  Organen  gegenüber),  der 
für  sekundäre  Schädlichkeiten,  zu  denen  sich  in  dritter  Linie 
wiederum  die  Stauung  gesellt,  um  so  eher  angreifbar  ist.  — 
Der  Effekt  wird  schliesslich  derselbe  sein;  wir  werden  auch 
meist  vor  dem  ausgebildet  en  gemeinsamen  Krankheitsbilde  stehen, 
ohne  noch  beurteilen  zu  können,  was  primär,  was  sekundär 
war  oder  ob  zeitlich  gleiche  Prozesse  vorliegen. 

Besondere  Schwierigkeiten  erheben  sich,  wenn  der  neben 
der  Stauung  tätige  Prozess  ebenfalls  zu  Bindegewebsneubildung 
in  der  Leber  führt  und  so  das  typische  Bild  der  cyanotischen 
Induration  kompliziert.  Hier  wäre  zunächst  die  Arterio- 
sclerose  zu  nennen,  bei  welcher  man  Leberschwellung  als 
einziges  Symptom  venöser  Stauung  finden  kann  (. Krehl ).  Die 
Arteriosclerose  führt  nach  Talamon , Dreyfus  - Brisac  zu  einer 
, peri arterite  generalisöe“  und  kann  damit  eine  „ endoperiarterite 
des  arterioles  h&patiques“  mit  interlobulärer  (periarterieller) 
Bindegewebsneubildung  hervorrufen.  Sie  soll  zu  Verände- 
rungen führen,  welche  mit  einer  „allgemeinen  fibrösen  Dia- 
these“  Hand  in  Hand  gehen:  „lesions  cpii  tiennent  ä la  peri- 
arterite  et  qui  rentrent  dans  la  classe  des  alterations  generales 
fibroides  ou  sclereuses,  lesions  formant  le  substratum  anatomique 
de  ce  qu’on  appelle  la  diathese  fibroide“  (Talamon).  — de  Beur- 
mann  et  Sabourin  haben  unter  denselben  Gesichtspunkten  bei 
Aufstellung  verschiedener  Typen  von  Kreislaufstörungen  einen 
besonderen  „type  aortique  lie  ä des  alterations  generales  du 
Systeme  arteriel  et  accompagne  de  lesions  viscerales  sclereuses 

Hess,  Über  Stauung  etc. 


O 
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particu li&res.“  abgetrennt,  welcher  sicli  bei  der  Sektion  durch 
Herzhypertrophie,  Atheromatose,  sclerosierte  kleine  Nieren  und 
gesehrumpfte  Muskatnussleber  mit  periarterieller  Selerose 
dokumentiert,  zum  Unterschiede  von  dem  „type  cardio-hepa- 
tique“,  der  dem  uns  beschäftigenden  Krankheitsbilde  entsprechen 
würde.*') 


Wenn  wir  im  Hinblick  hierauf  berücksichtigen,  dass  diese 
beiden  Typen  sich  ebenso  oft  miteinander  kombinieren  können, 
als  ihre  Ursachen,  die  Arteriosclerose  und  die  Herzinsufficienz 
Zusammentreffen,  so  werden  wir  häufig  eine  Leberinduration 
erwarten  dürfen,  bei  welcher  von  einer  typischen  Bindegewebs- 
anordnung  keine  Bede  mehr  ist.  — Auch  Duplaix  fand  bei 
kardialer  Cirrhose  diese  interstitiellen  auf  Arteriosclerose  be- 
ruhenden bindegewebigen  Veränderungen,  besonders  häufig, 
wenn  gleichzeitig  Malaria,  Alkoholismus,  Arthritis  chronica 
und  uratica  vorlag. 

Ganz  ähnlich  können  die  Dinge  bei  der  Tuberkulose  und 
Syphilis  liegen,  welche  ebenfalls  imstande  sind,  Veränderungen 
in  der  Leber  hervorzurufen,  die  schliesslich  in  Bindegewebs- 
neubildung ihren  Ausgang  nehmen  (chronische  tuberkulöse 
und  syphilitische  Hepatitis).  Auch  die  Malaria  wäre  hier  zu 
nennen,  endlich  noch  parasitäre  Erkrankungen  der  Leber 
(Echinokokkus,  Distoma  hepaticum  etc.). 

Als  prädisponierendes  oder  begünstigendes  Moment  für 
die  Stauungsinduration  kann  endlich  noch  die  echte  chronische 
interstitielle  Hepatitis  in  Frage  kommen;  die  Kombination 
beider  Prozesse  ist  gar  nicht  so  selten;  denn  die  chronische 
interstitielle  Hepatitis  kann  zu  einer  auf  Kreislaufstörungen 
beruhenden  Leberveränderung  hinzntreten  (s.  z.  B.  Fall  2), 
andererseits  kann  sich  bei  echter  Cirrhose  leicht  Herzschwäche 


mit  ihren  Folgeerscheinungen  entwickeln  ( Parmentier , Romberg, 
s.  Fall  33).  Welche  Erkrankung  die  primäre  ist,  wird  im 
ausgebildeten  Krankheitsheitsfalle  nicht  immer  zu  entscheiden 
sein,  wir  werden  jedoch  mit  der  Möglichkeit  rechnen  müssen, 
dass  der  eine  Prozess  den  anderen  beeinflussen  und  fördern 
kann.  Ebstein  äussert  sich  z.  B.  in  dieser  Weise  im  Anschluss 


*)  Neben  diesen  beiden  Typen  wird  noch  ein  „type  cardio-pulnio- 
naire“  und  ein  „type  cardio-rönal“  unterschieden. 
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an  die  Mitteilung  eines  derartigen  Krankeitsfalles.  Kr  sagt 
(Handbuch  von  Ebstein- Schwalbe,  II,  S.  972):  „Diese  Beob- 
achtung lehrt,  dass  in  diesem  Falle,  abgesehen  von  dem  zu- 
gestandenen  abusus  alcoholicus  bei  der  Pathogenese  der  Leber- 
cirrhose  auch  die  Stauung  in  den  Lebervenen,  infolge  der 
insufficientia  clironica  myocardii  ....  konkurrierte.“ 

Doch  noch  ein  weiteres  Moment  soll  bei  der  Enstehung 
der  kardialen  Cirrhose  von  Bedeutung  sein.  Oppenot,  Talamon 
und  Parmentier  vertreten  auf  Grund  einiger  Beobachtungen 
die  Ansicht,  dass  zum  Zustandekommen  der  asystolie  liöpa- 
tique  die  Zirkulationsstörung  und  die  verminderte  Widerstands- 
fähigkeit der  Leber  nicht  immer  genüge,  sondern  dass  mit- 
unter noch  ein  dritter  und  zwar  anatomischer  und  angeborener 
Faktor  dazu  komme:  eine  abnorme  Weite  der  Lebervenen 
(Hanoi),  so  dass  die  cava  als  dünnes  Anhängsel  erscheine, 
ein  abnorm  schräger  Verlauf  und  spitzwinklige  Einmündung 
derselben  in  die  cava  inferior.  Dadurch  müsse  natürlich  eine 
übermässige  Blutstauung  in  der  Leber  zustande  kommen. 

Wir  erkennen  nunmehr,  dass  wir  eine  gewisse  Anzahl 
von  Stauungscirrhosen  mit  dem  einen  oder  anderen  der  ge- 
nannten Begleitmomente  in  Zusammenhang  bringen  können; 
doch  das  ist  der  kleinere  Teil;  für  den  weit  grösseren  Teil 
bleibt  die  nähere  Ursache  meist  dunkel,  wenn  wir  nicht  liier 
gerade  die  individuelle  Disposition  zur  Stauung  heranziehen 
wollen.  In  diesem  Sinne  äussern  sich  denn  auch  die  meisten 
Autoren  (Pich,  Krehl,  Renclu,  Beurmann  et  Sabourin,  Eieber- 
meister etc.). 

Wir  wenden  uns  jetzt  zu  der  Vergleichung  des  Krank- 
heitsbildes der  Stauungscirrhose  mit  dem  der  „chronischen 
interstitiellen  Hepatitis“.  Wir  müssen  dabei  auf  das  Svmp- 
tomenbild  der  letzteren  etwas  näher  eingehen. 

Von  vornherein  können  wir  in  klinischer  Beziehung  die 
hypertrophische  oder  Hanot sehe  Cirrhose  (primär  biliäre  Cirr- 
hose, cirrhose  avec  ictere)  und  die  biliäre  (Gallenstauungs-) 
Cirrhose  (sekundär  biliäre  Cirrhose)  ausschli essen;  denn  Icterus 
gehört,  wie  eingangs  erwähnt,  überhaupt  nicht  zu  unserem 
Krankheitsbilde  oder  wenigstens  nicht  ein  so  intensiver  Icterus, 
wie  ihn  die  vorliegenden  Erkrankungen  erzeugen;  auch  pflegt 
der  Ascites,  auf  den  es  uns  ja  gerade  ankommt,  bei  diesen 
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Cirrliosen  meist  zu  fehlen.  Es  käme  demnach  nur  die  atro- 
phische [Lännec sehe)  Cirrhose “ („ Sauferei rrhose“)  mit  ihren 
Folgezuständen  in  Betracht. 

Die  Stauungscirrhose  und  die  iLinnecsehe  Cirrhose  haben 
als  gemeinsame  Grundlage  für  einen  Teil  ihrer  Symptome, 
insbesondere  für  den  Ascites,  das  neugebildete  Bindegewebe, 
welches  durch  Schrumpfung  die  Pfortaderkapillaren  kompri- 
miert oder  vernichtet.  — Der  primäre  Sitz  dieser  Bindegewebs- 
entwicklung  ist  verschieden,  und  zwar  ist  er  dort  zu  suchen, 
wo  zuerst  das  krankmachende  Agens  seine  Wirkung  entfaltet, 
welches  bei  der  Stauung  vom  Zentrum  des  Kreislaufes,  bei 
der  Lännec sehen  Cirrhose  von  der  Peripherie  aus  den  äusseren 
Pfortaderwurzeln  (meist  in  Gestalt  des  Alkohols)  herbeigeführt 
wird:  bei  der  ersteren  im  Zentrum,  bei  der  letzteren  in  der 
Peripherie  der  Leberläppchen.  Daraus  ergibt  sich  ohne 
Schwierigkeiten,  dass  bei  der  Lännec  sehen  Cirrhose  wegen 
der  primären  Kompression  der  Pfortaderäste  der  Ascites  kon- 
stanter und  beträchtlicher  sein  muss,  als  bei  der  Stauungs- 
cirrhose, welche  erst  sekundär  sich  in  der  Peripherie  der 
Läppchen  bemerklich  macht. 

Bei  der  Lännec  sehen  Cirrhose  wird  von  vornherein  das 
Krankheitsbild  durch  die  Bindegewebsentwickelung  beherrscht, 
deren  Schauplatz  das  interlobuläre  Gewebe  ist;  dort  entsteht 
unter  kleinzelliger  Infiltration,  unter  Vermehrung  der  kleinen 
Arterien  und  Wucherung  der  Gallengangskapillaren  eine  derbe 
fibröse  allmählich  schrumpfende  Masse,  welche  den  Untergang 
zahlreicher  Pfortaderverzweigungen  hervorruft  und  nie  eine 
unnachgiebige  Kapsel  die  Leberläppchen  einzeln  oder  in 
Gruppen  umschnürt  und  zusammenpresst.  Auf  einem  Durch- 
schnitte zeigt  das  von  bindegewebigen  Ringen  umgebene  Leber- 
gewebe meist  eine  gelbliche  Farbe  (v.iQQÖg  = gelb),  welche  zum 
Teil  durch  die  fettige  Degeneration  der  am  stärksten  geschädigten 
peripheren  Leberzellen,  z.  T.  durch  die  Gallenfarbstoffinfiltra- 
tion  des  Zentrums  bedingt  ist. 

Es  ist  erklärlich,  dass  ein  Prozess,  der  auf  Kosten  von 
Lebergewebe  zur  Entwickelung  eines  derben  in  sich  selbst 
zusammenschrumpfenden  Gewebes  führt,  eine  dem  Grade  seiner 
Ausbildung  entsprechende  Verhärtung  und  Verkleinerung  der 
Leber  kervorrufen  muss  und  dass  die  Oberfläche  des  Organs 


21 


höckerig  und  uneben  wird,  da  die  Leberkapsel  der  Retraktion 
des  interlobulären  Bindegewebes  folgen  muss.  Die  Granu- 
lierung der  Oberfläche  ist  grobkörniger  und  unregelmässiger 
wie  bei  der  Staungscirrhose;  bei  letzterer  entsprechen  die 
granula  einzelnen  Leberläppchen,  während  bei  der  Lännecachen 
Cirrhose  die  Läppchen  gewöhnlich  in  grösseren  Gruppen  ab- 
geschnürt werden  (multilobuläre  Cirrhose).  — In  dem  ersten 
Stadium  der  Erkrankung  kann  die  Leber  leicht  vergrössert 
sein;  im  weiteren  Verlaufe,  in  welchem  die  Pfortaderstauung 
in  Form  des  Ascites  hervortritt,  gelingt  es  oft,  die  Leber  als 
verkleinert,  uneben  und  hart  unter  dem  Rippenbogen  nach- 
zuweisen; die  höchsten  Grade  der  Schrumpfleber  sehen  wir 
auf  dem  Sektionstische:  oft  knirscht  das  Messer  beim  Ein- 
schneiden des  kleinen  gelappten  Organs. 

Die  Bindegewebswucherung  pflegt  auf  die  Peripherie  der 
Läppchen  beschränkt  zu  sein*)  (=  extralobuläre,  interlobuläre, 
annuläre  Anordnung);  hierdurch  ist  meist  ein  deutlicher  ana- 
tomischer Unterschied  gegenüber  der  hypertrophischen  Cirr- 
hose gegeben,  bei  welcher  das  Bindegewebe  diffus  ausserhalb 
und  innerhalb  des  Leberacinus  angeordnet  ist  (extra-  und 
intralobuläre  Anordnung).  Ein  weiterer  Unterschied  liegt  darin, 
dass  bei  der  atrophischen  Cirrhose  die  interlobulären  Pfort- 
aderverzweigungen, bei  der  hypertrophischen  die  kleinen  Gallen- 
gänge zunächst  ergriffen  und  verengert  werden  ( 'Liebermeister ), 
ein  Unterschied , der  klinisch  im  ersten  Falle  Ascites  ohne 
Icterus,  im  letzteren  Icterus  ohne  Ascites  bedingt;  das  Zustande- 
kommen des  Icterus  ist  ferner  von  der  Beschaffenheit  der 
Leberzelle  abhängig,  welche  bei  der  hypertrophischen  Cirrhose 
viel  weniger  geschädigt  ist,  als  bei  der  atrophischen  {Stadel- 
mann, Minkowski). 

Das  Fehlen  des  Icterus  oder  die  nur  geringe  Ausbildung 
desselben  haben  Stauungscirrhose  und  atrophische  Cirrhose 
gemeinsam;  bei  der  ersteren  pflegt  die  Haut  ein  leicht  gelblich- 
bläuliches, bei  der  letzteren  ein  mehr  graugelbliches  Kolorit 
anzunehmen. 

Als  eine  der  wichtigsten  klinischen  Folgeerscheinungen 


*)  Nur  selten  findet  sie  sich  gleichzeitig  oder  vorwiegend  im 
Zentrum  ( Sabourin ). 
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dev  atrophischen  Lännec sehen  Cirrhose  ist  neben  dem  auf 
Pfortaderstauung  beruhenden  Ascites  der  Milztumor  anzusehen. 
Er  fehlt  nur  in  dem  kleineren  Teile  der  Fälle  (nach  Bamberger 
nur  in  1/10J  nach  Thierfelder  in  1/5,  nach  Frerichs  etwa  in  der 
Hälfte)  und  kann  eine  sehr  beträchtliche  Grösse  erreichen; 
meist  ist  er  leicht  unter  dem  linken  Rippenbogen  durch  die 
Palpation  nachzuweisen.  Da  er  häufig  schon  im  ersten 
Beginne  der  Erkrankung  erscheint,  ist  ihm  besonders  bei 
Potatoren  eine  grosse  diagnostische  Bedeutung  beizulegen 
(. Leichtenstern '). 

Auch  infolge  Herzinsufficienz,  insbesondere  bei  Entwicke- 
lung einer  cyanotischen  Leberinduration,  pflegt  die  Milz  an- 
zuschwellen; dieser  Stauungs-Milztumor  erreicht  jedoch  merk- 
würdigerweise fast  nie  einen  höheren  Grad,  so  dass  wir  ihn 
oft  gar  nicht  mit  Sicherheit  diagnostizieren  können.  Mitunter 
fehlt  die  Vergrösserung  der  Milz  völlig,  und  es  ist  nur  eine 
Induration  vorhanden  ( Frerichs , Quincke),  zu  deren  Erklärung 
Bamberger  und  Biebermeister  eine  durch  die  Hyperämie  aus- 
gelöste  zur  Schrumpfung  führende  Bindegewebswucherung 
heranziehen. 

Durch  dieses  verschiedene  Verhalten  der  Milz  bei  Stauung 
und  bei  der  Lebercirrhose  wird  ohne  weiteres  der  Verdacht 
wachgerufen  werden,  dass  der  Milztumor  bei  der  Lebercirrhose 
gar  nicht  auf  einer  Pfortaderstauung  beruht  (dazu  würde 
passen,  dass  bei  der  hypertrophischen  Cirrhose  fast  immer  ein 
grosser  Milztumor  ohne  Ascites  vorhanden  ist);  und  dieser 
Verdacht  scheint  wirklich  durch  neuere  Untersuchungen  be- 
stätigt zu  werden;  ich  verweise  auf  Eiclilioltz,  Virchow,  Liebei'- 
meister,  Oestreich  und  Zimmermann,  welche  zu  dem  Schlüsse 
kommen,  dass  die  Stauung  bei  der  Entwickelung  des  Milz- 
tumors nur  eine  untergeordnete  oder  gar  keine  Rolle  spiele, 
sondern  dass  es  sich  um  irritativ-entzündliche  Prozesse  handele, 
wahrscheinlich  um  dieselben,  welche  in  der  Leber  wirksam 
seien;  und  ich  zitiere  den  Schlusssatz  von  Herrmann  (S.  43 
der  Dissertation),  welcher  unter  Berücksichtigung  der  Literatur 
und  Beziehung  auf  eine  Arbeit  von  Malinin  und  auf  Grund 
histologischer  Untersuchungen  sich  folgendermassen  äussert: 
„Diese  drei  Momente,  der  hyperplastische  Charakter  des  Milz- 
tumors, welcher  eine  Stauung  als  Entstehungsursache  aus- 
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schlosst  — dann  sein  Vorhandensein  im  Anfangsstadium  der 
Lebereirrhose,  selbst  da,  wo  von  seiten  der  Leber  noch  keine 
Erscheinung  vorliegt  — und  drittens  das  Auftreten  von  Leber- 
cirrliose  im  Gefolge  von  Krankheiten,  die  mit  hyperplastischer 
Milzschwellung  verlaufen  (Malaria,  Typhus,  Syphilis),  lassen 
die  Annahme  sehr  möglich  erscheinen,  dass  der  Milztumor  bei 
Lebereirrhose  nicht  nur  nicht  sekundär,  sondern  vielmehr  primär 
ist.“  H.  nimmt  also  eine  primäre  Affektion  der  Milz  durch 
Infektionsgifte  und  eine  sekundäre  Übertragung  letzterer  auf 
die  Leber  an. 

Noch  eine  weitere  Folgeerscheinung  der  Lebereirrhose 
bedarf  hier  der  Erörterung:  die  Erweiterung  oder  Neubildung 
kollateraler  Venenbahnen  zur  Abführung  des  Pfortaderblutes 
(s.  Charcot  und  die  ausführliche  Studie  von  Thomas );  da  letz- 
teres die  Leber  nur  unvollkommen  passieren  kann,  muss  es 
zum  grössten  Teile  vor  dem  Einströmen  in  dieselbe  auf 
abnormem  Wege  in  die  beiden  Hohlvenen  übergeführt  werden. 
Es  muss  dabei  notwendigerweise  in  manchen  Pfortaderbezirken 
zu  einer  Umkehr  des  Blutstroms  kommen.  Die  Pfortader 
nimmt  vor  ihrem  Eintritt  in  die  Leber  das  vom  Magen, 
Darmkanal,  von  der  Milz  und  dem  Pancreas  abströmende 
Blut  auf.  Dieses  wird  ihr  zugeführt  zunächst  durch  zwei 
kleinere  Venen,  die  vena  pancreatico-duodenalis  vom  Pancreas 
und  Duodenum  und  die  vena  gastrica  superior  von  der 
kleinen  Kurvatur  des  Magens,  ferner  durch  drei  Haupt- 
stämme, the  vena  lienalis  von  Milz  und  Magenfundus,  die 
vena  mesenterica  superior  s.  magna  von  der  grossen  Kurvatur 
des  Magens,  dem  ganzen  Dünndarm  und  -/s  des  Dickdarms 
und  die  vena  mesenterica  inferior  s.  parva  vom  colon  descen- 
dens  und  rectum.  — Die  genannten  Venen  bilden,  indem  sie 
in  etwas  wechselnder  Weise  zusannnenfliessen,  etwas  5 — 8 cm 
vor  der  Leber  ( Schüppel ) hinter-  und  oberhalb  des  Pancreas- 
kopfes  den  Stamm  der  Pfortader.  — Als  „ accessorische  Pfort- 
adern“ bezeichnet  man  einzelne  kleine  Venen,  welche  von  den 
Abdominalorganen  direkt  in  die  Leber  einmünden. 

Die  Pfortader  steht  an  verschiedenen  Stellen  mit  den 
Hohlvenen  durch  Anastomosen  in  Verbindung.  So  anasto- 
mosieren  die  Venen  des  Wurzelgebietes  der  vena  gastrica 
superior  an  cardia  und  oesophagus  mit  den  vv.  oesophageae 
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nferiores,  welche  durch  Interkostalvenen  und  die  vena  azygos 
mit  der  cava  superior  in  Verbindung  stehen,  und  den  vv. 
diaphragmaticae  sup.  et  inf.,  die  zur  cava  superior  und  in- 
ferior, z.  T.  durch  die  linke  Nierenvene  hinfliessen;  es  stehen 
ferner  die  zur  mesenterica  inferior  und  damit  zur  vena  por- 
tarum  gehörigen  vv.  haemorrhoidales  superiores  unter  Ver- 
mittelung des  plexus  haemorrhoidalis  mit  den  venae  haemorrh- 
oidales inferiores  in  Verbindung,  welche  durch  vena  pudenda 
interna  und  hypogastrica  zur  cava  inferior  gehören.  — Es 
münden  nach  Rindfleisch  und  Retzius  kleine  Venen  der  Darm- 
wandungen (von  Duodenum,  colon)  direkt  in  die  cava  inferior 
oder  deren  Venen  (z.  B.  einige  Mesenterialvenen  in  die  vv. 
spermaticae  und  renales). 

Von  grosser  Bedeutung  sind  die  von  Sappey  als  „ acces- 
sorisehe  Pfortadern“  bezeichneten  Venen,  die  sich  von  den 
oben  erwähnten  access.  Pfortadern  dadurch  unterscheiden, 
dass  sie  nicht  von  den  Digestionsorganen  kommen;  sie  senken 
sich  direkt  in  die  Leber  oder  in  den  Pfortaderstamm  ein. 
Hierzu  gehören  Venen  des  ligamentum  Suspensorium  und 
coronarium  hepatis,  welche  vom  Zwerchfell  und  der  Bauch- 
wand kommen,  demnach  mit  den  Hohlvenen  in  Verbindung 
stehen  und  sich  in  Pfortaderästchen  des  Leberüberzuges  und 
oberflächlich  gelegener  Leberläppchen  einsenken;  zu  dieser 
Kategorie  gehören  auch  neugebildete  Venen  in  Pseudomem- 
branen zwischen  Zwerchfell  und  Leber.  Am  wichtigsten  ist 
jedoch  die  vena  paraumbilicalis  ( Sappey );  ihre  Wurzeln  gehen 
aus  der  vena  iliaca  und  der  vena  epigastrica  inferior,  auch 
aus  dem  Scheitel  der  Harnblase  hervor;  ihr  Stamm  steigt 
zum  Nabel  auf  und  verläuft  von  dort  mit  dem  ligamentum 
teres  unter  Aufnahme  von  Peritonealvenen  zur  Pfortader,  in 
welche  er  sich  dort  einsenkt,  wo  auch  die  obliterierte  Nabel- 
vene mit  derselben  zusammentrifft.  Man  hat  diese  Vene  vielfach 
mit  der  vena  umbilicalis  verwechselt,  welche  im  ligam.  teres 
verläuft  {Sappey),  jedoch  in  seltenen  Fällen  ebenfalls  erweite- 
rungsfähig ist  ( Baumgarten  und  Hoff  mann)-,  auch  der  ductus 
venosus  Arantii  kann  durchgängig  bleiben  und  stellt  dann  die 
einfachste  Collateralbahn  zwischen  Pfortader  und  cava  hif. 
dar  ( Baumgarten , Beobachtung  von  v.  Leyden). 

So  stehen  dem  Abflüsse  des  Pfortaderblutes  demnach 
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oine  Anzahl  Verbindungswege  zu  den  Holdvenen  zur  Ver- 
fügung, welche  bei  hochgradiger  atrophischer  Lebercirrhose 
enorm  erweitert  werden  können;  ich  erwähne  die  enormen 
Varicen  am  unteren  Teile  des  Oesophagus,  die  oft  zu  tät- 
lichen Blutungen  führen  [Litten,  Gödeke );  ich  erinnere  daran, 
dass  Sappey  die  erwähnten  accessorischen  Pfortadern  der 
Leberbänder  bis  Rabenfederkieldicke  erweitert  fand,  dass  Reinaud 
einen  ähnlichen  Befund  erhob,  in  welchem  sich  sogar  die 
vena  phrenica  bis  zu  ihrem  Übertritte  in  die  subclavia  stark 
varicös  erweitert  erwies  und  dass  Virchow  in  einem  Falle  eine 
Kommunikation  zwischen  vena  splenica  und  azygos,  Mannkopf 
in  der  Frericlis  sehen  Klinik  eine  solche  zwischen  Milzvene 
und  linker  Nierenvene  konstatieren  konnte.  Giacomini  endlich 
fand  18  mal  eine  Verbindung  der  vena  portarum  mit  der  vena 
iliaca  clextra  durch  ein  mächtiges  Gefäss,  welches  von  dem 
linken  Äst  der  vena  portarum  durch  die  Leber  hindurch  im 
ligamentum  Suspensorium  und  an  der  Hinterfläche  der  vorderen 
Bauchwand  zur  iliaca  verlief.  — Die  klinisch  auffälligsten 
Erscheinungen  werden  durch  die  Venenerweiterungen  in  der 
Umgebung  des  Nabels,  das  caput  Medusae  (vergl.  die  schöne 
Abbildung  in  Cruveilhier s „anatomie  pathologique  du  corps 
liumain“  Tome  I,  16  e livraison,  PI.  6)  hervorgerufen;  dieses 
kommt,  wie  aus  dem  vorhergehenden  ersichtlich,  dadurch  zu 
stände,  dass  das  Pfortaderblut  durch  die  vena  paraumbili- 
calis  auf  dem  Wege  des  lig.  teres  gegen  die  Bauchdecken 
und  innerhalb  derselben  durch  die  erweiterten  Wurzeln  dieses 
Gefässes  in  die  Wurzeln  der  vena  epigastrica  superior  und 
inferior  überströmt  und  damit  zu  cava  superior  und  inferior 
seinen  Weg  nimmt.  Zunächst  werden  die  tiefen  unserem 
Auge  nicht  sichtbaren  Venen  der  Bauchdecken  erweitert,  und 
erst  später,  wenn  die  subcutanen  Venen  der  vena  epigastrica 
superficialis  sup.  und  inf.  auf  dem  Wege  der  rami  communi- 
cantes  von  der  Tiefe  her  ausgedehnt  werden,  erscheint  die 
charakteristische  Medusenfigur  in  der  Umgebung  des  Nabels.*) 
Wir  haben  uns  in  der  vorhergehenden  Übersicht  die 
wichtigsten  Folgeerscheinungen  der  kardialen  und  der  Lännec- 


*)  Vergleiche  die  vorzügliche  Abbildung  der  oberflächlichen 
Venennetze  im  Atlas  von  Spalteholz. 
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sehen  Cirrhose  vor  Augen  geführt  — einige  andere  Kompli- 
kationen beider,  die  chronische  Peritonitis  und  Perihepatitis, 
der  rechtsseitige  Pleuraerguss  werden  später  Berücksichtigung 
finden  — und  werden  jetzt  auf  die  eingangs  aufgeworfene 
Frage,  ob  die  kardiale  Cirrhose  völlig  das  klinische  Bild  der 
echten  Lebercirrhose  bieten  könne,  zurückkommen.  — Wir 
haben  gesehen,  wie  eine  vom  Herzen  ausgehende  Blutstauung- 
unter  allen  Organen  oft  allein  auf  die  Leber  zurückwirkt 
(„asystolie  h&patique“)  und  wie  die  Leber  infolgedessen,  ohne 
dass  neben  der  Stauung  ein  anderes  schädigendes  Moment 
vorhanden  zu  sein  braucht,  beträchtlich  schrumpfen  und  durch 
diese  Schrumpfung  eine  isolierte  Pfortaderstauung  hervor- 
rufen  kann,  welche  sich  in  Ascites  und  gelegentlich  auch  in 
massiger  Milzschwellung  äussert.  — Theoretisch  werden  wir  dem- 
nach die  Möglichkeit  zugeben  müssen,  dass  in  einem  derartigen 
Falle  das  Bild  einer  primären  Lebererkrankung  und  zwar  der 
Lännec sehen  Cirrhose  entstehen  kann,  während  in  Wirklich- 
keit ein  sekundäre  (kardiale)  Cirrhose  der  Leber  vorliegt; 
und  diese  Möglichkeit  wird  besonders  dann  gegeben  sein, 
wenn  wir  am  Herzen  selbst  eine  zur  Erklärung  einer  Zirku- 
lationsstörung ausreichende  Veränderung  nicht  nach  weisen 
können.  Entspricht  die  Praxis  dieser  theoretischen  Annahme? 

Wir  können  zur  Entscheidung  dieser  Frage  nur  die 
reinen  unkomplizierten  Fälle  von  kardialer  Cirrhose  heran- 
ziehen und  müssen  deshalb  die  grösste  Anzahl  der  in  der 
Literatur  niedergelegten  Fälle  ausscheiden,  weil  es  sich  dabei 
meist  um  die  Kombination  mehrerer  zu  Bindegewebsinduration 
führender  Prozesse  (s.  oben),  oft  sogar  um  che  Kombination 
von  kardialer  und  Lännec  scher  Cirrhose  oder  noch  anderer 
Prozesse  handelte.  — Dass  die  Trennung  nicht  immer  leicht 
ist,  wurde  schon  betont.  — Fassen  wir  nunmehr  nur  die  Fälle 
von  kardialer  Cirrhose  ins  Auge,  bei  welchen  wir  ätiologisch, 
klinisch  und  anatomisch  die  Mitwirkung  eines  anderen  Pro- 
zesses ausschliessen  können,  welche  also  das  eingangs  skizzierte 
Bild  bieten,  so  müssen  wir  zu  dem  Schlüsse  kommen,  dass 
solche  „reine  kardialen  Cirrhosen“  niemals  die  extremen 
Grade  einer  Lännecsc\\Qn  Cirrhose  zu  erreichen  pflegen;  der 
anatomische  Unterschied  äussert  sich  besonders  darin,  dass 
das  periportale  Bindegewebe  niemals  nur  annähernd  wie  bei 
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der  Zännecschen  Cirrhose  ausgebildet  ist,  der  klinische  darin, 
dass  die  kollateralen  Bahnen  der  Pfortader  keine  Erweiterung 
höheren  Grades  erfahren,  so  dass  Blutungen  aus  Ösopliagus- 
varicen  oder  die  Entwickelung  eines  caput  Medusae  bei  der 
kardialen  Cirrhose  nicht  beobachtet  werden;  ferner  entsteht 
fast  niemals  ein  stärkerer  Milztumor.  Aus  dem  klinischen 
Verlaufe  ist  noch  differential-diagnostisch  hervorzuheben,  dass 
der  Stauimgscirrhose  meist  ein  primäres  Extremitätenödem 
vorausgeht,  während  bei  der  Lcinnec sehen  Cirrhose  der  Ascites 
zu  den  ersten  Stauungserscheinungen  gehört  (Pick,  Thier  fehler). 
— Auch  darin  ist  ein  Unterschied  gegeben,  dass  die  uns  inter- 
essierende cirrhotisclie  Muskatnussleber  meist  grösser  ist  als 
die  normale  Leber,  dass  sie  als  mächtiges  Organ  den  Kippen- 
bogen überragt;  dass  wir  Ascites  und  Lebervergrösserung  ver- 
einigt finden,  während  wir  bei  der  Tännec sehen  Cirrhose  den 
Ascites  bei  kleiner  Leber  antreffen. 

Viel  eher  können  wir  mit  Pick  das  Symptomenbild  der 
kardialen  Cirrhose  mit  der  sogenannten  „gemischten  Leber- 
cirrhose“,  der  „cirrhose  mixte“  der  Franzosen  (JDieulafoy,  Guiter) 
oder  der  „hypertrophischen  Mischform“  ( Rosenstein , s.  auch 
Ascoli  und  Ullmann ) vergleichen;  denn  hier  finden  wir  dauernd 
vergrösserte  Leber,  deren  Schrumpfung  wie  bei  der  kardialen 
grossen  indurierten  Leber  nur  aus  der  Pfortaderstauung  er- 
kenntlich ist,  daneben  Ascites  und  Milzvergrösserung  bei 
fehlendem  Icterus.  — "Wir  sehen  jedoch,  dass  auch  diese 
Form  den  der  reinen  kardialen  Cirrhose  fehlenden  Milztumor 
besitzt. 

Immerhin  ist  dieser  Form  die  cirrhose  cardiaque  sehr 
ähnlich  und  einer  Verwechselung  beider  nach  französischen 
Krankengeschichten  ( Parmentier  36  Fälle,  Dumont  12  Fälle) 
nicht  immer  aus  dem  Wege  zu  gehen.  In  denselben  findet 
sich  sogar  sehr  häufig  eine  stärkere  Milzschwellung  verzeich- 
net und  zwar  auch  bei  Kindern,  bei  welchen  eine  Komplika- 
tion mit  echter  Lebercirrhose,  abgesehen  von  den  seltenen 
Fällen  von  Kinderpotatorium  {Butinei,  C.  Beck,  Tödten),  von 
denen  einige  auch  hier  in  Marburg  beobachtet  wurden, 
(Schlichthorst)  nicht  in  Frage  kommt.  Die  Leber  war  meist 
sehr  gross,  derb  und  schmerzhaft,  Ascites  sehr  reichlich;  doch 
fehlte  er  in  einzelnen  Fällen,  in  welchen  das  Pfortaderblut 
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in  neugebildeten  Leberadhäsionen  einen  Ausweg  zur  cava 
gefunden  hatte;  am  Herzen  waren  nicht  immer  deutliche  Er- 
scheinungen nachzuweisen  (vcrgl.  die  Fälle  12 — 14,  18,  25, 
37,  46,  95,  98 — 100  des  Anhangs). 

Es  muss  zugegeben  werden,  dass  in  einer  Anzahl  dieser 


Fälle  neben  der  Zirkulationsstörung  absolut  kein  ätiologisches 
Moment  (Syphilis,  Alkohol)  zur  Hervorrufung  des  Krankheits- 
bildes der  foie  cardiaque  oder  später  zu  besprechende  Kom- 
plikationen (chronische  Peritonitis  etc.)  auffindbar  sind;  wir 
sind  demnach  über  die  näheren  Ursachen  dieser  Fälle  noch 
völlig  im  Unklaren. 

In  Deutschland  wird  die  Ansicht  der  französischen 
Autoren,  dass  eine  reine  kardiale  Cirrhose  das  Bild  der  echten 
Lebercirrhose  hervorrufen  könne,  nicht  allgemein  geteilt. 
Ich  möchte  erwähnen,  dass  Strümpell  angibt,  derartige  Fälle 
gesehen  zu  haben;  auch  Krehl  berichtet,  dass  er  Herzkranke 
beobachtet  habe,  bei  welchen,  obwohl  Potatorium  auszu- 
schliessen  war,  nach  Verschwinden  von  Ödemen  und  Albumi- 
nurie sich  eine  vergrösserte  granulierte  Leber  mit  Milztumor 
und  Ascites  bis  zum  Tode  nachweisen  liess.  Die  Sektion 
ergab  keinerlei  Komplikation,  speziell  keine  chronische  Peri- 
tonitis; die  Leber  bot  alle  Anzeichen  der  eingangs  beschrie- 
benen grossen  indurierten  Stauungsleber;  sie  war  vergrössert, 
hart,  granuliert;  das  schrumpfende  Bindegewebe  ging  von  den 
zentralen  Partien  der  Läppchen  ans.  Krelil  betont  die  grosse 
Ähnlichkeit  mit  echter  Lebercirrhose;  er  nimmt  zwar  an,  dass 
infolge  der  Stauung  eine  Erkrankung  der  Leber  entstanden 
sei,  welche  sekundär  zu  Ascites  und  Milztumor  geführt  habe, 
fügt  jedoch  hinzu,  der  Milztumor  spreche  dagegen,  dass  allein 
eine  allgemeine  Stauung  das  ganze  Krankheitsbild  hervor- 
gerufen haben  könne.  Also  auch  hier  ein  unbekanntes  mit- 
wirkendes Moment!  — Völlig  ablehnend  äussert  sich  Hom- 
berg folgendermassen:  „Die  Möglichkeit  einer  isolierten  Pfort- 
aderstauung infolge  einer  blossen  Stauungsinduration  ist  theo- 
retisch wohl  zuzugeben.  Ich  habe  aber  bisher  keinen  solchen 


Fall  gesehen  und  bin  auch  in  der  Literatur  keinen  einwands- 
freien Fällen  begegnet.“  Auch  Romberg  ist  der  Ansicht,  dass 
ein  palpabler  Milztumor  meist  auf  eine  von  der  Herzstörung 
unabhängige  Leberaffektion  hinweise,  mahnt  jedoch,  diese 
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Kegel  nicht  umzukehren,  da  Xannec  sehe  Cirrhosen  häufig  ohne 

Milztumor  Vorkommen  (s.  o.). 

Pie  Differenz  in  den  Anschauungen  der  einzelnen  Autoren 
wird  wohl  darauf  zurückzuführen  sein,  dass  ganz  verschiedene 
Stadien  der  echten  Lebercirrhose  zum  Vergleiche  mit  der 
kardialen  Cirrhose  herangezogen  worden  sind.  . 

Ich  glaube,  man  kann  auf  Grund  der  publizierten  lalle 
ein  zusammenfassendes  Urteil  in  der  Form  aussprechen,  dass 
eine  reine  kardiale  Cirrhose  unter  Umständen  sehr  wohl  das 
Bild  einer  chronischen  interstitiellen  Hepatitis  mittleren  Grades 
oder  gemischter  Form  (vergrösserte  Leber,  Ascites,  massig 
vergrösserte  Milz,  geringer  Icterus,  kein  caput  Medusae) 
bieten  kann;  man  wird  in  solchen  Fällen  intra  vitani  selten  zu 
einem  abschliessenden  Urteile  gelangen  können. 


Wir  kommen  auf  die  zweite  eingangs  (S.  5)  im  Anschluss  an 
das  Pi'c&sche  Krankheitsbild  gestellte  Frage  zurück:  wie  ver- 
hält es  sich  mit  den  durch  eine  chronische  Periearditis  hervor- 
o-erufenen  Zirkulationsstörungen  und  welchen  Einfluss  üben 
diese  auf  die  Leber  aus? 

Von  jeher  hat  man  der  Symptomatologie  der  chronischen 
Periearditis  (Pericardialverwachsung,  -synechie,  -obliteration, 
concretio  pericardii,  symphyse  carcliaque,  adlierent  pericardium) 
ein  grosses  Interesse  entgegengebracht  und  sich  bemüht,  die 
Folgeerscheinungen  dieser  vieldeutigen  Erkrankung  genau  zu 
präzisieren.  Wir  können  die  Resultate  vielfacher  Unter- 
suchungen folgendermassen  zusammenfassen.  Die  Pericardial- 
verwachsung allein  führt  zu  keinerlei  nachweisbaren  Störungen 
der  Herztätigkeit  und  des  Kreislaufs  und  entzieht  sich  des- 
halb unserer  Beobachtung.  Sie  wird  unserer  Diagnostik  erst 
dann  zugänglich,  wenn  gewisse  von  ihr  abhängige  Kompli- 
kationen vorhanden  sind.  Dazu  gehört  eine  besonders  starke 
Entwickelung  der  das  Herz  umgreifenden  Bindegewebsmassen, 
welche  als  unnachgiebige  oft  verkalkte  Kapsel  mechanisch 
die  diastolische  Erweiterung  und  die  systolische  Verkleinerung 
der  einzelnen  Herzabschnitte  hindern  und  auch  durch  Ein- 
wuchern in  die  Muskulatur  die  Herzsubstanz  selbst  schädigen 
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können*);  dazu  gehören  ferner  Verwachsungen  in  der  Um- 
gebung des  Herzens  (extrapericardiale  Adhäsionen),  welche 
die  \ erschieblichkeit  des  Herzens  als  ganzes  oder  auch  die 
\ erschieblichkeit  der  benachbarten  Lungen  hindern  (Skoda, 
Bamberger,  Niemeyer,  Rosenbach,  Schrötter,  Krehl,  Bäumler, 
Morel- LavalUe,  Bauer,  Romberg,  Kotik,  Riegel,  Bouillaud  u.  a.). 

So  werden  wir  gegebenen  Falles  neben  den  Zeichen  der 
Herzschwäche  (Stauung  im  venösen  System,  Arhythmie  der 
Herztätigkeit  etc.)  in  der  Herzgegend  eine  Anzahl  lokaler 
objektiver  Symptome  vorfinden.  Zu  diesen  gehören:  die  Ab- 
schwächung des  Spitzenstosses  bis  zum  Verschwinden  desselben 
( Morgagni , Skoda),  besonders  während  der  Exspiration  (Riegel, 
Tuczek ) — die  IJn Veränderlichkeit  der  absoluten  Herzdämpfung 
bei  der  Atmung  ( Williams)  — die  Unverschieblichkeit  der 
Herzdämpfung  bei  Lagewechsel  ( Bovtavant ) — die  systolische 
Einziehung  der  Brustwand  an  der  Herzspitze  (Heim,  Skoda, 
Traube,  Friedreich,  Simpson,  W.  Meyer  — Literatur  — ) — der 
diastolische  Rückprall  der  Brustwand  (—  diastolischer  Spitzen- 
stoss)  (Fnedreich)  — der  diastolische  Kollaps  der  Jugularvenen 
(Friedreich)  — die  Verdoppelung  des  zweiten  Tones  an  der  Herz- 
spitze (Pick,  Durand,  Galvagni ) — der  fötale  Rhythmus  der 
Herztöne  „rhythme  pendulaire“,  „Embryocardie“,  weil  Systole 
und  Diastole  gleich  lang  (Hutinel,  Stokes,  Weill,  Pehu,  Bayern 
et  Tissier,  Mouisset  s.  Fall  14 — 16,  29,  33 — 37  des  Anhangs) 
— die  Abschwächung  oder  das  Fehlen  des  zweiten  Herztones 
( Aran ) — das  metallische  Klingen  der  Herztöne  (Riess),  ferner 
bei  straffen  mediastino-pericardialen  Verwachsungen,  besonders 
in  der  Umgebung  der  grossen  Gefässe:  das  inspiratorische 


*)  Das  selbst  umfangreiche  Verkalkungen  die  Herzaktion  nicht 
wesentlich  zu  hindern  brauchen,  beweist  ein  Fall  von  Barel  et  Tellier: 
Ein  Mann  von  40  Jahren,  der  seit  6 Jahren  die  Erscheinungen  einer 
Synechia  pericardii  ohne  heftige  Symptome  (nur  zeitweise  auftreten- 
des Herzklopfen,  Dyspnoe,  Ödeme  der  unteren  Extremitäten)  bot, 
starb  an  linksseitiger  Pleuritis.  Die  Sektion  ergab  neben  Stauungs- 
erscheinungen in  Leber,  Nieren,  Lungen  eine  1 cm  dicke  Pericardial- 
verwachsung,  welche  eine  feste  perlmutterglänzende  Masse  bildete;  an 
der  Innenfläche  derselben,  dicht  auf  den  Ventrikeln,  fand  sich  jedoch 
ein  lockeres,  fetthaltiges  Gewebe,  welches  intra  vitam  wie  ein  weiches 
Bett  das  Herz  umhüllt  und  eine  freie  Aktion  desselben  gestattet  hatte, 
so  dass  erhebliche  Störungen  vermieden  wurden. 
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Anse h wellen  der  Halsvenen  (. Kussmaul  s.  Fall  87)  — und  der 
pulsus  iiispiratione  intennittens  s.  paradoxus  ( Kussmau I, 
Griesinger-  Widenmann,  Hoppe  s.  Fall  86  u.  87  ). 

Kein  einziges  dieser  Symptome  ist  für  die  1 ericardial- 
verwaclisung  patliognomonisch ; ich  möchte  nur  hervorheben, 
dass  die  systolische  Einziehung  an  der  Herzspitze,  die  übrigens 
auch  bei  der  Pericardialverwachsung  nur  dann  zustande 


kommen  kann,  wenn  die  Herzkraft  ungeschwächt  ist  ( Romberg , 
s.  z.  B.  Fall  67),  auch  bei  stenosis  ostii  aortici,  Arteriosclerose 
der  Aorta,  der  pulsus  paradoxus  auch  bei  exsudativer  Peri- 
carditis  beobachtet  wird  (Bauer).  Auch  die  Grösse  des 
Herzens  wird  uns  meist  keinen  Aufschluss  geben;  denn  das 
Herz  kann  bei  der  Pericardialverwachsung  hypertroph ieren 
und  atrophieren .*) 

Die  Diagnose  der  Pericardialverwachsung  wird  also  meist 
nur  als  „wahrscheinlich“  gestellt  werden  können;  diese  Wahr- 
scheinlichkeit wird  allerdings  sehr  gross,  wenn  anamnestisch 
eine  Pericarditis  erwiesen  und  eine  grössere  Anzahl  der 
erwähnten  Symptome  nebeneinander  oder  nur  ein  einzelnes 
Symptom  sehr  ausgeprägt  vorhanden  ist,  z.  B.  umfangreiche 
Einziehungen  der  Brustwand  in  der  Gegend  der  Herzspitze 


*)  Kack  Krehl  reagiert  der  Herzmuskel  auf  die  Widerstände, 
welche  ihm  bei  der  systolischen  Verkleinerung  infolge  der  Pericardial- 
synechie  erwachsen,  entweder  mit  erhöhter  Arbeit;  dann  überwindet 
er  sie  und  hypertrophiert  oder  er  ist  den  Hindernissen  nicht  gewachsen; 
dann  wird  er  insufficient  und  atrophiert.  Von  Cerf,  Jackson,  Dickinson, 
Hambursin,  Osius  (s.  Fall  77),  Kennedy  wurde  meist  Hypertrophie  und 
Dilatation  als  Folge  der  Herzbeutelverwachsung  beobachtet  ( Kennedy 
fand  z.  B.  unter  90  Fällen  von  Pericardialoblitteration  das  Herz  krank 
in  56,  gesund  in  34  Fällen;  unter  den  ersteren  56  Fällen  war  es  hyper- 
trophisch in  51,  hyp.  und  dilatiert  in  26  und  atrophisch  in  5 Fällen). 
— Von  Stokes,  Weill,  Niemeyer,  Bauer,  Romberg  dagegen  wird  Atrophie 
als  die  natürliche  Folge  der  Peric.  verw.  erkannt;  ich  zitiere  die 
schönen  Worte  Weills:  „C’est  bien,  en  effet,  cette  atrophie  sans  parti  - 
cipation  apparente  du  coeur,  qui  est  le  trait  dominant  de  la  symphyse 
fibreuse.  Le  coeur  prisonnier  dans  son  enveloppe  inextensible  ne  peut 
utiliser  son  procedö  habituel  de  compensation,  l’hypertrophie  de  ses 
parois.  II  ne  peut  pas  davantage,  comme  lorsqu’il  est  ä bout  des  forces 
et  libre  se  dilater  et  provoquer  des  souffles  par  insuffisance  fonction- 
nelle.  II  ne  peut  battre  tumultueusement  ni  öbranler  les  parois  de  sa 
prison.  II  est  comme  dans  une  oubliette,  condamnd  ä un  fin  obscure, 
et  il  assiste  inapercu  aux  effets  lointains  de  sa  döchöance.“ 
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und  des  Brustbeins  ( Krehl , Türk,  Bauer,  Meyer),  das  Fehlen 
jeder  sieht-  und  fühlbaren  Herzbewegung  (Cerf,  Strümpell)  — 
und  andererseits  bei  Fehlen  eines  lokalen  Befundes  am  Herzen 
(Geräusche  etc.)  für  eine  vorhandene  Kompensationsstörung 
sich  ein  ätiologisches  Moment  (Arteriosclerose,  Nephritis,  Em- 
physem, ausgedehnte  Pleuritis  etc.)  nicht  nach  weisen  lässt 
( Bäumler , Weiss,  Dickinson,  Kotik,  Letulle : „en  pr&scnce  d’une 
asystolie  de  cause  inconnue  chez  Fadulte  il  faut  toujours 
penser  ä la  symphyse  eardiaque“  und  Gassicourt : chez  Penfant 
l’asystolie  indique  presque  toujours  une  symphyse  eardiaque“.) 

Die  bereits  intra  vitam  richtig  erkannten  Fälle  von 
Perikardial  Verwachsung  bilden  nur  einen  geringen  Bruchteil 
der  durch  die  Sektion  nachgewiesenen  Gesamtzahl.  Die  letz- 
tere beläuft  sich  nach  Chambers,  Gair einer,  Leudet,  Willigk , Cerf 
auf  2 — 5 °/0  aller  Leichen;  und  unter  diesen  Fällen,  die  uns  ver- 
borgen bleiben,  finden  sich  auch  solche,  welche  bereits  zu 
beträchtlichen  Zirkulationsstörungen  geführt  haben.  Letztere 
Tatsache  bildete  für  Pick  die  Grundlage  zur  Aufstellung 
seines  Krankheitsbildes,  der  „pericarditischen  Pseudoleber- 
cirrliose  “ . 

Pick  macht  darauf  aufmerksam,  dass  gewisse  Fälle  von 
Pericarditis  chronica,  bei  denen  am  Herzen  selbst  ein  diagno- 
stisch verwertbarer  Befund  nicht  erhoben  werden  kann,  sich 
durch  eine  eigentümliche  auf  Leber  und  Pfortader  lokalisierte 
Zirkulationsstörung  offenbaren.  — Gewinnen  wir  hierdurch 
eine  neue  Handhabe  zur  Diagnostik  der  Pericardialoblitera- 
tion  im  allgemeinen?  oder  mit  anderen  Worten:  können  wir 
bei  Anschluss  eines  Klappenfehlers  diese  lokale  Zirkulations- 
störung für  eine  gerade  durch  Pericarditis  hervorgerufene 
Herzschwäche  differential  - diagnostisch  verwerten? 

Ein  Überblick  über  die  zahlreiche  Kasuistik  (eine  Aus- 
wahl bietet  der  Anhang)  lehrt  uns,  wie  häufig  und  regelmässig 
Pericarclialverwachsung , Herzschwäche , Lebervergrösserung, 
Ascites  nebeneinander  beobachtet  werden  und  zwingt  uns  zu 
der  Annahme,  dass  eine  gewisse  Gesetzmässigkeit  in  diesem 
Krankheitsbilde  bestehen  muss;  — und  trotzdem  werden  wir 
erkennen,  dass  wir  die  gestellten  Fragen,  wenigstens  in  obiger 
Form,  nicht  rückhaltlos  mit  „ja“  beantworten  können;  denn 
wir  werden  sehen,  dass  in  kaum  einem  Falle  die  Pericardial- 
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Verwachsung  allein  für  das  Zustandekommen  aller  Krankheits- 
symptome verantwortlich  gemacht  werden  kann,  sondern  dass 
eine  grosse  Menge  von  Komplikationen  zu  berücksichtigen 
ist,  Komplikationen,  welche  allerdings  so  regelmässig  mit  der 
Pericardial Verwachsung  vereinigt  gefunden  werden,  dass  ein 
beinahe  typisches  Krankheitsbild  entsteht.  — Wir  sind  des- 
halb zweifellos  berechtigt,  den  allgemeinen  Satz  aufzustellen: 
Man  ist  imstande,  in  vielen  Krankheitsfällen,  welche  gewisse 
Anzeichen  von  Herzschwäche,  jedoch  ohne  Odem,  daneben 
Leberschwellung,  Ascites  (oft  auch  Milzvergrösserung)  dar- 
bieten, welche  demnach  einer  echten  interstitiellen  Hepatitis 
sehr  ähnlich  sein  können,  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  eine 
begleitende  Pericardialverwacksung  zu  diagnostizieren. 

Wir  wollen  das  Krankheitsbild  in  seinen  Einzelerschei- 
nungen betrachten  und  wenden  uns,  der  Auffassung  Pick s 
folgend,  zu  den  von  der  Pericardialverwachsung  abhängigen 
Zirkulationsstörungen  in  der  Leber.  — Wir  sahen,  dass  eine 
chronische  Pericarditis  nur  dann  zu  Zirkulationsstörungen 
führt,  wenn  sie  das  Herz  schädigt,  und  wir  sollten  annehmen, 
dass  eine  daraus  entstehende  Herzinsufficienz  keine  Sonder- 
stellung einnähme  gegenüber  einer  Herzschwäche  aus  anderen 
Ursachen;  und  doch  kann  man  sich  bei  Durchsicht  der  ein- 
schlägigen Fälle  nicht  des  Eindruckes  erwehren,  dass  bei  der 
Pericarditis  die  Leber  besonders  häufig  und  stark  von  der 
Stauung  betroffen  wird;  wir  finden  entweder  neben  anderen 
Stauungserscheinungen  eine  sehr  ausgeprägte  Stauungsleber 
oder  eine  mehr  selbständige  Stauungsinduration  mit  stark  her- 
vortretenden Ascites. 

Ich  muss  ausdrücklich  betonen,  dass  meine  Darstellung’ 
nicht  den  Anschein  erwecken  soll,  als  ob  etwa  jede  Peri- 
cardialverwachsung sich  durch  besondere  Affektion  der  Leber 
äusserte  — das  ist  sicher  nicht  der  Fall  — ; ich  will  nur  den 
Nachweis  zu  führen  versuchen,  weshalb  man  bei  einer  Zirku- 
lationsstörung, welche  fast  ausschliesslich  auf  die  Abdominal- 
organe beschränkt  ist,  immer  zuerst  an  eine  Pericardialsynechie 
denken  muss. 

Welche  ursächlichen  Momente  sind  zur  Erklärung  dieses 
A erhaltens  der  Leber  heranzuziehen?  — Wir  müssen  bekennen, 
dass  wir  für  viele  Fälle  dieser  Art  ebensowenig  eine  Erklä- 

Hess,  Über  Stauung  etc.  Q 
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rung  haben , wie  wir  das  Zustandekommen  einer  cyanotischen 
Leberinduration  im  allgemeinen  bei  Herzschwäche  in  jedem 
Falle  zu  erklären  imstande  sind.*) 

In  anderen  Fällen  werden  wir  auf  die  eingangs  erwähnten 
eine  Leberstauung  begünstigenden  Momente  (s.  S.  15  ff.) 
zurückgreifen  und  uns  fragen,  ob  diese  sich  bei  der  Pericar- 
ditis  vielleicht  häufiger  vorfinden  als  sonst:  in  dieser  Hinsicht 
lassen  sich  einige  positive  Angaben  machen. 

Wir  finden  zunächst,  dass  die  Pericardialsynechie  beson- 
ders auf  den  rechten  Ventrikel  ungünstig  einwirkt  und  haben 
bereits  darauf  hingewiesen,  dass  eine  Schwächung  des  rechten 
Ventrikels  frühzeitig  eine  Blutstauung  in  der  Leber  bedingt. 
— Der  Grund  für  die  Bevorzugung  des  rechten  Ventrikels 
ist  darin  zu  suchen,  dass  derselbe  die  Widerstände,  welche 
ihm  durch  eine  feste  Bindegewebsumhüllung  gesetzt  worden, 
viel  weniger  leicht  überwinden  kann,  wie  der  kräftige  muskel- 
stärkere linke  Ventrikel;  dazu  kommt  ferner,  dass  die  das 
rechte  Herz  umschliessenden  Bindegewebsmassen  meist  be- 
sonders stark  entwickelt  sind  und  eine  feste  Vereinigung 
dieses  Herzabschnittes  mit  dem  benachbarten  sternum  und 
Zwerchfell  hervorrufen  [Türk,  Hambursin );  es  folgt  daraus, 
dass  die  systolische  Verkleinerung  ebenso  wie  die  diastolische 
Erweiterung  des  in  seiner  Bewegung  gehemmten  Ventrikels 
nur  unvollkommen  von  statten  gehen  kann,  dass  eine  Rück- 
stauung des  Blutes  in  den  rechten  Vorhof,  welcher  ebenfalls 
seine  Kontraktilität  eingebüsst  hat  und  dauernd  erweitert  und 
überfüllt  ist  (Potai/i,  Venot,  Parmentier,  Playern  et  Tissier)  und 
endlich  eine  direkte  Fortleitung  der  Stauung  auf  die  erweiterte 
cava  inferior  und  die  in  nächster  Nähe  einmündenden  Leber- 
venen stattfinden  muss.  Broaclbent  gibt  direkt  an,  dass  man 
Pericardialsynechie  aus  einer  Schwäche  des  rechten  Ventrikels 
diagnostizieren  könne,  sobald  eine  Klappen-  oder  Lungen- 
erkrankung  nicht  nachweisbar  sei.  — Die  dauernde  Uber- 

*)•  Mott  will  die  Einschaltung  des  zweiten  (Leber-)  Kapillar- 
systems in  den  Verlauf  des  Pfortaderblutes  verantwortlich  machen, 
vergisst  aber  dabei,  dass  er  dadurch  vielleicht  die  besondere  Beteiligung 
der  Leber  anderen  Organen  gegenüber  bei  der  Stauung  überhaupt, 
aber  nicht  die  Differenzen  der  Leberstauung  bei  Herzfehler  und  Peri- 
carditis  erklären  kann  ( Heidemann , Weinberg,  Unverricht). 
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tlehnung  der  rechten  Herzens  zieht  häufig  eine  relative 
Tricuspidalinsufficienz  nach  sieh,  die  sich  intra  vitam  weniger 
durch  die  klassischen  Folgeerscheinungen  (systolischer  Venen- 
puls, systolisches  Gräusch),  als  durch  hochgradige  Leber- 
schwellung zu  äussern  pflegt;  denn  die  bei  jeder  Systole  in 
das  Venensystem  regurgitierende  Welle  erreicht  unschwer  das 
nahe  gelegene  Kapillarsystem  der  Leber,  während  sie  sich  in 
der  weiten  cava  bald  verteilt  und  z.  B.  in  der  vena  femoralis 
schon  nicht  mehr  nachweisbar  ist  (Türk).  Wir  begegnen  dieser 
relativen  Tricuspidalinsufficienz  bei  chronischer  Pericarditis  in 
der  Literatur  ziemlich  häufig  (vergl.  Fall  39,  58,  60,  61  des 
Anhangs);  besonders  betont  wird  sie  von  Hambursin,  welcher 
angibt,  dass  eine  relative  Insufficienz  aller  Herzklappen,  be- 
sonders aber  der  tricuspidalis  vorkomme;  er  spricht  sich  unter 
Bezugnahme  auf  einen  von  Mcirvaucl  mitgeteilten  Fall*)  dahin 
aus,  dass  man  häufig  wohl  daran  täte,  eine  Insufficienz,  die 
man  bei  einem  Individuum  findet,  welches  früher  die  Zeichen 
der  Pericarditis  darbot  oder  noch  die  Erscheinungen  einer 
Pericardial Verwachsung  aufweist,  auf  die  vorgegangene  oder 
gleichzeitige  Affektion  des  Pericardes  zurückzuführen.  — Auch 
das  intermittierende  Auftreten  einer  relativen  Tricuspidal- 
insufficienz nur  während  der  Inspiration  infolge  Zerrung  des 
Herzens  durch  Pericardialadhärenzen  wurde  beobachtet  (vergl. 
Fall  85  des  Anhangs). 

Es  lassen  sich  neben  dieser  „besonders  vom  rechten 
Herzen  ausgehenden  Stauung“  noch  einige  weitere  Tatsachen 
ausfindig  machen,  die  als  begünstigend  für  eine  Leberstauung 
angesehen  werden.  — Wir  kennen  als  Ursache  für  die  Peri- 
carditis mit  Ausgang  in  Synechie  vor  allem  Infektionskrank- 
heiten, und  unter  diesen  spielen  der  Rheumatismus  als  mehr 

*)  Soldat  von  19  Jahren;  früher  akuter  Gelenkrheumatismus;  seit 
21/.,  J.  Dyspnoe  und  palpitationes  cordis.  Bei  der  Aufnahme  (3.  1.  69.) 
Voussure,  Spitzenstoss  i.  7.  1.  IKR  ausserhalb  der  Mamilla;  Herz  in 
der  Breite  stark  vergrössert ; lautes,  rauhes,  systolisches  Geräusch  an 
der  Herzspitze.  Diagnose:  Mitralinsufficienz.  Cyanose  und  Hydrops 
nehmen  zu,  exitus  11.  2.  69.  Sektion:  Hyperämie  und  Ödem  der 
Lungen,  Emphysem,  bds.  Pleuraerguss;  Pericard  überall  verwachsen, 
dick,  hart.  Herzwandungen  sehr  hypertrophisch.  Mitralostium  sehr 
weit.  Durchmesser  40  mm;  alle  Klappen  gesund.  Muskatnussleber. 
Venöse  Hyperämie  der  inneren  Organe. 
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akut,  die  Tuberkulose  als  mehr  chronisch  verlaufende  Affektion 
die  Hauptrolle;  viel  seltener  handelt  es  sich  um  eine  Pneumo- 
kokken-, Keuchhusten-,  Pocken-,  Maserninfektion  etc.*) 

Erinnern  wir  uns  weiter  an  die  eingangs  erwähnte  Er- 
fahrung, dass  die  Leber  fast  regelmässig  durch  Infektions- 
krankheiten geschädigt  wird,  so  wird  uns  die  besondere 
Beteiligung  der  Leber  an  einer  Stauung,  welche  von  dem  in 
gleicher  Weise  geschädigten  Herzen  ausgeht,  nicht  auffallen. 
Damit  ist  jedoch  keineswegs  entschieden,  weshalb  bei  chro- 
nischer Pericarditis  die  Leberstauung  regelmässiger  und  stärker 
auftritt,  als  bei  Klappenfehlern,  welche  ja  ebenfalls  meist  auf 
Infektionskrankheiten  (Rheumatismus)  zurückzuführen  sind. 
Venot  will  zur  Erklärung  dieses  differenten  Verhaltens  die 
Tatsache  heranziehen,  dass  zu  der  Schädigung  des  Myocardes 
auf  rheumatischer  Basis,  die  dem  Klappenfehler  und  der 
Pericardialsynechie  gemeinsam  ist,  bei  letzterer  als  neues 
Moment  die  durch  die  Verwachsung  gesetzte  Behinderung 
dazu  komme;  wir  werden  jedoch  nach  dieser  Erklärung  höch- 
stens einen  graduellen  und  nicht  den  durch  die  Bevorzugung 
der  Leber  bedingten  prinzipiellen  Unterschied  in  den  Stauungs- 
erscheinungen dieser  beiden  Arten  von  Herzschwäche  erwarten 
dürfen;  die  Ursachen  sind  eben  in  vielen  Fällen,  in  welchen 
keine  weitere  Komplikation  besteht,  nicht  klar;  und  wir  werden 
uns  oft  damit  begnügen  müssen,  diesen  direkten  Zusammen- 
hang zwischen  Pericardialsynechie  und  Leberstauung  zu  kon- 
statieren; wir  sehen  z.  B.  (vergl.  Fall  11,  13),  dass  ein 
Klappenfehler  wohl  Stauungen  hervorruft,  die  Leber  aber 
wenig  berührt  und  dass  erst  dann,  als  eine  Pericardialsynechie 
zur  Ausbildung  kommt,  Leber  und  Pfortadergebiet  überlastet 
werden. 

Bei  einer  Pericardialsynechie  auf  tuberkulöser  Basis  wird 
uns  eine  Leberstauung  verständlicher  erscheinen;  denn  wir 
wissen,  dass  die  tuberkulöse  Pericarditis  vorwiegend  eine  Krank- 

*)  Eine  besondere  schleichend,  meist  symptomlos  verlaufende 
Form  der  chronischen  Pericarditis  findet  sich  im  Ctreisenalter , bei 
Arteriosclerose,  Aortenfehlern,  Aneurysmen.  — Auch  Lues  und  maligne 
Neubildungen  können  erhebliche  Pericardialschwarten  erzeugen,  cf. 
Fall  67  (Sarcom),  Fall  93  (Lues);  eine  traumatische  Pericarditis  illu- 
striert Fall  96. 
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]ieit  der  Kinder  ist  und  dass  die  Kinderleber  besonders  leicht 
einer  Stauung  und  einer  Schädigung  durch  den  tuberkulösen 
Prozess  zugänglich  ist;  schon  die  Tuberkulose  allein  kann  zu 
Bindegewebsentwickelung  mit  oder  ohne  Knötchenbildung  in 
der  Leber  führen  ( Henoch ) (s.  S.  18),  und  eine  derartige  Leber 
wird  unter  dem  Einflüsse  einer  Stauung  besonders  leiden 
(foie  cardio-tuberculeux:  Hutinel,  Venot,  Moizart  et  Jacobson ); 
ihre  Umwandlung  zu  der  grossen  induriertcn  Stauungsleber 
wird  sich  verhältnismässig  leicht  vollziehen.  Diese  „cirrhose 
cardiaque  hypertrophique“  als  Folge  der  tuberkulösen,  aber 
auch  der  rheumatischen  Pericardialsynechie  ist  ein  besonders 
von  französischer  Seite  ( Hutinel , Venot,  Oppenot,  Morel- Lavallie, 
Bayern  et  Tissier,  Rousseau,  Manesse,  Letulle,  Boutavant,  Bois  sin, 
hnerwol  s.  z.  B.  Fall  13,  14,  16,  27,  46,  71,  98,  99,  102  des 
Anhangs)  beschriebenes  Krankheitsbild  des  Kindesalters,  in 
welchem  neben  der  grossen,  derben,  glatten  oder  leicht  granu- 
lierten Leber  (s.  S.  9,  11  u.  27)  und  Ascites  oft  auch  eine  Ver- 
grösserung  der  Milz  verzeichnet  ist;  die  Milzvergrösserung  ist 
ja  im  Kindesalter  nicht  selten  und  wird  uns,  wenn  Stauung 
und  Infektionen  mit  im  Spiele  sind,  nicht  befremden;  daneben 
fehlen  andere  Stauungserscheinungen  vollständig  oder  sind  von 
untergeordneter  Bedeutung.  Das  Krankheitsbild  wird  oft 
völlig  durch  den  Ascites  beherrscht*);  derselbe  reagiert  auf 
Digitalis  wenig  oder  gar  nicht  und  erfordert  oft  vielfache 
Punktionen;  bei  langer  Krankheitsdauer  findet  eine  mässige 
Erweiterung  der  subkutanen  Venen  auf  dem  Abdomen  statt; 
mitunter  tritt  leichter  Icterus  hinzu.  — Bei  der  tuberkulösen 
Verwachsung  soll  diese  Zirkulationsstörung  noch  plötzlicher 
auftreten,  wie  bei  der  rheumatischen,  bei  beiden  Formen 
jedenfalls  viel  häufiger  und  viel  schneller  einsetzend  als  bei 
der  Herzfehlerstauung.  — Die  Leberaffektion  kann  ihrerseits 
wiederum  schädigend  auf  das  Herz  ein  wirken,  wodurch  ein 
circulus  vitiosus  entsteht  (. Potain ).  — Die  Ähnlichkeit  dieses 
Krankheitsbildes  mit  echter  Lebercirrhose  ist  gross,  besonders 

*)  Nach  einer  Erklärung  Eisenmenger  s soll  im  Kindesalter  Ascites 
besonders  leicht  zustande  kommen,  weil  die  Kinder  weniger  zu  Trans- 
sudationen in  die  peripheren  Venen  neigten;  dadurch  ist  für  das 
häufigere  Auftreten  des  Ascites  bei  Pericardialsynechie  wie  bei  Herz- 
fehlern natürlich  keine  Erklärung  gegeben. 
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dann,  wenn  sich  die  Pericardialverwachsung  am  Herzen  selbst 
durch  kein -oder  durch  unbestimmte  Symptome  verrät;  jedoch 
wird  das  jugendliche  Alter  meist  dazu  auffordern,  auch  ausser- 
halb der  Leber  nach  einer  Ursache  für  diesen  abdominalen 
Symptomenkomplex  zu  suchen;  lässt  sich  eine  derartige  LTr- 
sache  nicht  auffinden,  so  soll  man  nach  französchen  Autoren 
( Venot , Boiitavcint  etc.)  eine  Pericardialverwachsung  diagnosti- 
zieren. — Unter  den  deutschen  Autoren  betont  besonders 
Rosenbach,  „dass  der  Zusammenhang  zwischen  isolierter  Leber- 
schwellung mit  Ascites  und  Obliteration  des  Pericardes  bei 
jugendlichen  Individuen  Beachtung  in  diagnostischer  Be- 
ziehung verdient“.  — Sind  Geräusche  am  Herzen  nachweisbar, 
so  müssen  wir  uns  zunächst  daran-  erinnern,  dass  eine  funk- 
tionelle Insufficienz  einer  Herzklappe  infolge  Pericardialsynechie 
vorliegen  kann  (s.  S.  35).  Lässt  dagegen  die  Untersuchung 
an  dem  Vorhandensein  einer  organischen  Klappenläsion  keinen 
Zweifel,  so  werden  wir  meist  gar  nicht  in  die  Versuchung 
kommen,  nach  einer  weiteren  Ursache  für  die  Leberstauung 
zu  suchen.  Ein  Blick  auf  die  Fälle  5,  9,  10,  11,  38,  108  —112 
lehrt  uns  jedoch,  dass  der  Klappenfehler  sehr  häufig  von  einer 
so  ausgedehnten  oft  erst  bei  der  Sektion  zu  Tage  tretenden 
Pericardialverwachsung  begleitet  ist,  dass  wir  letzterer  sicher 
einen  Einfluss  auf  das  Zustandekommen  der  Stauungs- 
erscheinungen intra  vitam  einräumen  müssen;  es  wird  uns 
daher  jeder  Fall  hochgradiger  Stauungsinduration  der  Leber, 
besonders  beim  Kinde  ( Caclet  de  Gassicourt ) dazu  auffordern, 
auch  bei  nachweisbarem  Herzfehler  die  Möglichkeit  einer 
gleichzeitigen  Pericardialverwachsung  ins  Auge  zu  fassen;  eine 
Sicherheit  gibt  allerdings  erst  der  Nachweis  lokaler  Er- 
scheinungen von  Pericardialverwachsung  am  Herzen  selbst. 

Weit  schwieriger  ist  die  Differentialdiagnose  der  cyanot. 
Leberinduration  nach  latenter  Pericardialverwachsung  beim 
Erwachsenen,  bei  welchem  das  Krankheitsbild  ebenfalls,  doch 
seltener  als  beim  Kinde,  zur  Beobachtung  kommt  (cf.  Fall 
36,  81,  96,  100),  weil  wir  hier  immer  mit  der  Möglichkeit 
rechnen  müssen,  dass  eine  Kombination  von  Lebercirrhose 
und  Stauungsleber  vorliegt.  Ich  habe  auf  die  diagnostischen 
Schwierigkeiten  dieser  Fälle  bereits  hingewiesen:  auch  ein 
Milztumor  spricht,  wie  dargelegt,  weder  unbedingt  gegen 
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Stauungscirr liose , noch  unbedingt  für  Lebercirrhose  und  um- 
gekehrt ein  Fehlen  desselben  unbedingt  für  Stauungscirrho.se 
noch  unbedingt  gegen  Lebcrcirrho.se  (s.  S.  22  und  28). 

Pick  rechnet  die  drei  von  ihm  beobachteten  Fälle,  welche 
Erwachsene  betreffen  (s.  1 — 3 des  Anhangs),  zu  dem  be- 
schriebenen Krankheitsbilde  und  zitiert  eine  grössere  Anzahl 
von  Beobachtungen  anderer  Autoren  ( Strümpell , Weiss,  Wagner , 
Neusser,  v.  Schrötter,  Leube,  Liebermeister,  Weinberg,  Mott,  Ham- 
bursin,  Rumpf,  Curschmann  s.  Anhang);  er  nimmt  an,  dass 
durch  Zirkulationsstörungen,  welche  vom  Herzen  ausgehen, 
eine  Bindegewebswucherung  in  der  Leber  stattgefunden,  mit 
anderen  Worten,  dass  sich  eine  „Stauungscirrho.se“  (cyano- 
tische  Leberinduration)  der  Leber  entwickelt  habe  und  nennt 
dieselbe,  da  die  Ursache  dieser  Zirkulationsstörungen  eine 
chronische  Pericarditis  ist,  „pericarditische  Pseudolebercirrhose“, 
s.  S.  5 („Pseudo“,  weil  es  keine  echte  Lännec sehe  Cirrhose 
ist).  Wir  müssen  ihm  nach  den  früheren  Erörterungen  die 
Möglichkeit  dieser  Entstehung  zugeben,  um  so  mehr,  da  wir 
als  begünstigendes  Moment  für  den  Eintritt  einer  Stauungs- 
cirrhose  ziemlich  starken  Alkoholismus  verzeichnet  finden 
(s.  S.  15);  im  Falle  2 u.  3 können  wir  uns  jedoch  mit  Rück- 
sicht auf  den  pathologisch-anatomischen  Befund  der  Leber 
(2,  3)  und  der  Milz  (2)  nicht  des  Eindruckes  erwehren,  dass 
eine  Kombination  von  wirklicher  Cirrhose  und  kardialer 
Cirrhose  vorhanden  war,  vielleicht  sogar,  dass  ersterer  das 
Hauptgewicht  beigelegt  werden  muss  ( Eisenmenger ). 

Auch  I*  all  1 von  Pick  (1)  ist  kein  reiner  Fall  von 
kardialer  Cirrhose  infolge  Pericardialsynechie;  und  damit 
kommen  wir  zur  Erörterung  der  dritten  eingangs  (S.  5)  gestellten 
krage;  ei  ist  kompliziert  mit  Pleuraverwachsung  und  fibrösen 
Verdickungen  des  Peritoneums.  Überblicken  wir  die  im  An- 
hang zusammengestellten  Fälle,  so  finden  wir  dort  fast  überall, 
sowohl  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  „cirrhose  cardiaque“ 
der  französischen  Autoren  (9—38),  als  auch  in  den  von  Pick 
zitierten  und  im  Anschluss  an  die  Pick  sehe  Arbeit  veröffentlichten 
Fällen,  neben  den  Stauungserscheinungen  chronisch -entzünd- 
liche Prozesse  an  Pleuren  und  Peritoneum  entweder  in  Form 
von  flüssigen  Exsudaten  oder  in  Form  von  Verwachsungen; 
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und  wir  werden  uns  fragen,  ob  nicht  gerade  diese  Prozesse 
einen  entscheidenden  Einfluss  auf  das  Zustandekommen  unseres 
eigentümlichen  Krankheitsbildes  ausüben?  ( Heidemann , Schupf  er, 
Krehl,  Werbatus,  Weiss,  Romberg,  Strümpell , Patella,  Siegert). 

Wenn  wir  diese  Frage  beantworten  wollen,  müssen  wir 
imstande  sein,  die  Folgeerscheinungen  von  Stauung  und  chro- 
nischer Entzündung,  welche  sich  sehr  ähneln  können,  von- 
einander zu  unterscheiden,  denn  sonst  können  wir  unmöglich 
wissen,  was  wir  auf  Kosten  des  einen  oder  anderen  Prozesses 
setzen  sollen.  — Die  wichtigste  dieser  Folgeerscheinungen  ist 
in  klinischer  Beziehung  die  Flüssigkeitsansammlung,  speziell 
der  uns  interessierende  Ascites,  'und  wir  müssen  hier  den 
Stauungsascites  als  das  Produkt  einer  Transsudation  dem 
chronischen  peritonitischen  Exsudat  gegenüberstellen. 

Zwischen  den  Serosablättern  findet  sich  normalerweise 
nur  eine  kapillare  Flüssigkeitsschicht  (Jo/t.  Müller ),  welche  den 
Blutgefässen  der  Serosa  entstammt.  Diese  scheiden  ununter- 
brochen ein  gewisses  Flüssigkeitsquantum  aus,  welches  jedoch 
von  Blut-  und  Lymphgefässen  wieder  aufgesogen  wird,  so 
dass  bei  einem  dauernden  Fliissigkeits Wechsel  in  der  Peritoneal- 
höhle völliges  Gleichgewicht  zwischen  Ausscheidung  und  Auf- 
saugung besteht.  Eine  Störung  dieses  Gleichgewichtes  hat 
eine  grössere  Ansammlung  zon  Flüssigkeit  zur  Folge  ( Wegner). 
So  entsteht  der  „Stauungsascites“  bei  allgemeiner  Druck- 
zunahme im  ganzen  Körpervenensystem  und  besonders  bei 
lokaler  Druckzunahme  im  Pfortadergebiet,  indem  der  gesteigerte 
Druck  in  den  Venen  und  Kapillaren  einerseits  die  Trans- 
sudation in  den  Peritonealsack  steigert  und  andererseits, 
wenigstens  bei  allgemeiner  Stauung,  die  Aufsaugung  in  die 
Blutgefässe  und  in  das  unter  gleichen  Bedingungen  wie  das 
Blutgefässsystem  stehende  Lymphgefässsystem  beschränkt 
(. Nothnagel ).  — Während  das  Peritoneum  bei  diesem  Vorgänge 
der  Stauung  nur  eine  passive  und  sekundäre  Rolle  spielt,  ist 
es  bei  der  Entzündung  aktiv  beteiligt  und  zwar  hauptsächlich 
dadurch,  dass  der  entzündliche  Prozess  eine  primäre  Gefäss- 
veränderung  des  Peritoneums  und  damit  die  Ausscheidung  einer 
Flüssigkeit  hervoruft,  welche  wir  „Exsudat“  nennen  und 
welche  anders  zusammengesetzt  ist  wie  das  Transsudat.  — 
Die  Unterschiede  liegen  in  folgendem:  Das  Exsudat  enthält 
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eine  grössere  Menge  fester  Bestandteile,  insbesondere  mehr 
Eiweiss , wie  das  Transsudat  und  ist  infolgedessen  spezifisch 
schwerer,  das  Exsudat  ist  ferner  wegen  seines  .Fibringehaltes 
gerinnungsfähig,  das  Transsudat  nicht.  In  diagnostischer 
Beziehung  interessiert  uns  besonders  das  spezifische  Gewicht 
und  der  Eiweissgehalt,  welche  in  regelmässiger  Weise  ein- 
ander parallel  gehen.*) 

Nach  vielfachen  Untersuchungen  (Mehu,  Reuss,  Runeberg, 
Citron,  Talma  etc.)  können  wir  für  Exsudate  ein  spezifisches 
Gewicht  von  1016 — 1023,  für  Transsudate  von  1008 — 1015 
annehmen;  der  mittlere  Eiweissgehalt  dürfte  für  ein  Exsudat 
4 — 6 °/0,  für  ein  Transsudat  1 — 3 °/0  sein.  Im  allgemeinen 
kann  man  annehmen,  dass  eine  Flüssigkeit,  deren  spez.  Gewicht 
1018  überschreitet,  ein  Exsudat  ist,  dass  andererseits  bei 
einem  spez.  Gewicht  unter  1015  ein  Transsudat  vorliegt 
( Seifert-  Müller').** ) 

Zwischen  1015  und  1018  lässt  sich  ein  sicheres  Urteil 
nicht  abgeben;  der  diagnostischen  Bedeutung  dieser  Faktoren 
ist  demnach  eine  gewisse  Grenze  gesetzt.***) 

Die  mikroskopische  Untersuchung  kann  ferner  einige 
Auf  Schlüsse  geben,  indem  wir  hn  Exudate  eine  grössere  An- 
zahl zelliger  Elemente:  rote,  weisse  Blutkörperchen  und  Peri- 
tonealendothelien  (z.  T.  gequollen  und  in  Siegelringform) 
vorfinden  als  hn  Transsudate;  aber  auch  diese  Untersuchungs- 


*)  Dieser  Parallelismus  hat  Reuss  und  Runeberg  zur  Aufstellung 
einm-  Formel  veranlasst,  mit  welcher  man  den  Eiweissgehalt  einer 
Punktionsflüssigkeit  aus  dem  spezifischen  Gewicht  berechnen  kann. 
Die  Reuss  sehe  Formel  lautet:  E = J-  (S— 1000)— 2,  8,  wobei  E Eiweiss, 
S spez.  Gewicht  bedeutet. 

**)  Auch  die  Transsudate  verschiedener  Herkunft  unterscheiden 
sich  etwas  untereinander;  so  liegt  die  obere  Grenze  des  spez.  Gew. 
für  Hydrothorax  bei  1015,  für  Ascites  bei  1012,  für  Anasarca  bei  1010* 
Man  muss  sich  vorstellen,  dass  neben  der  rein  physikalischen  Filtra- 
tion die  Lebensfähigkeit  der  Kapillarwandendothelien  eine  Rolle  spielt 
(C.  Schmidt). 

**’’)  Dh  möchte  hier  kurz  erwähnen,  dass  Rosenbach  angegeben  hat, 
man  habe  in  der  Verabreichung  von  Jod  ein  Hilfsmittel,  ein  Exs.  von 
einem  Transs.  zu  unterscheiden,  indem  Jod  schnell  in  ein  Transsudat, 
dagegen  gar  nicht  in  ein  Exsudat  übergehe  (Probepunktion);  diese  An- 
gabe ist  heftig  bestritten  worden. 
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methode  leistet  für  solche  Punktionsflüssigkeiten,  welche  an 
der  Grenze  von  Exsudat  und  Transsudat  stehen,  nicht  viel, 
da  auch  das  Transsudat  immer  eine  Anzahl  zelliger  Elemente 
enthält  (Quincke).  — Zu  Täuschungen  kann  ferner  der  Umstand 
Veranlassung  geben,  dass  zu  einem  Exsudat  ein  Transsudat 
hinzugetreten  ist,  und  umgekehrt,  was  gar  nicht  so  selten 
vorkommt  ( Reuss , Rosenbach , Ebstein)-,  dann  erhalten  wir 
natürlich  einen  Eiweissgehalt  und  ein  spezifisches  Gewicht, 
welche  für  ein  Exsudat  zu  niedrig,  für  ein  Transsudat  zn 
hoch  erscheinen.  — Es  ist  weiterhin  beobachtet  worden,  dass 
Transsudate,  welche  bereits  längere  Zeit  vorhanden  sind 
(v.  Gorup-Besanez) , oder  unter  einem  starken  Drucke  stehen 
(Runeberg)  ein  verhältnismässig  hohes  spezifisches  Gewicht 
zeigen.  Ich  selbst  konnte  mich  bei  Durchsicht  der  Kranken- 
geschichten der  medizinischen  Klinik  überzeugen,  dass  in 
vielen  Fällen  von  Herzfehlern  spezifisches  Gewicht  und  Eiweiss- 
gehalt der  Punktionsfähigkeiten  die  angegebenen  Grenzwerte 
erreichten  und  überschritten.*) 

Andererseits  findet  man  bei  Entzündungen  mitunter  ein 
relativ  niedriges  spezifisches  Gewicht,  ohne  einen  Grund  dafür 
nach  weisen  zu  können.  (Citron,  Talma.) 

Wir  kommen  daher  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  chemische 
und  mikroskopische  Untersuchung  einer  Punktionsflüssigkeit 

*)  So  fand  icli  kürzlich  bei  einer  Frau,  welche  infolge  einer 
Stenosis  ostii  venosi  sinistri  neben  ganz  geringen  allgemeinen  Zirku- 
lationsstörungen (Cyanose,  Knöchelödem)  eine  starke  Lebervergrösseruug 
bis  handbreit  unter  den  Kippenbogen  und  einen  starken  Ascites,  der 
sich  schmerzlos  entwickelt  batte,  darbot,  bei  Untersuchung  der  durch 
Punktion  gewonnen  Ascitesflüssigkeit  ein  spez.  Gew.  von  1019  und 
einen  Eiweissgebalt  von  3,5  °/0,  daneben  mikroskopisch  nur  spärliche 
Leucocyten,  Erythrocyten  und  Peritonealendothelien.  — In  einem 
zweiten  derartigen  Falle  (42  Jahre  alte  Patientin,  welche  die  Er- 
scheinungen einer  insufficientia  valvulae  mitralis  mit  Stenosis  ostii 
venosi  sinistri  und  relativer  Insufficienz  der  tricuspidalis,  geringes 
Ödem  und  Lebertumor  bis  handbreit  unter  den  Rippenbogen  aufwies) 
wurden  durch  Punktion  des  Abdomens  13000  ccm  mit  einem  spez. 
Gew.  von  1020,  einem  Eiweissgehalt  von  4 °/0  und  zahlreichen  vacuoli- 
sierten  Endothelien  (Siegelringzellen)  entleert.  — Ein  dritter  Fall  be- 
trifft einen  jungen  Mann  von  26  Jahren  mit  Mitralinsufficienz,  geringem 
Ödem  und  Lebertumor  bis  zum  Nabel;  die  entleerte  Ascitesflüssigkeit 
(17000  ccm)  hatte  auch  hier  ein  spez.  Gew.  von  1020  und  einen  Eiweiss- 
gehalt von  3,15°/0. 
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uns  sehr  häufig,  doch  nicht  immer  zur  richtigen  Diagnose 
verhilft.  — Wir  werden  bei  Durchsicht  unserer  Fälle  erkennen, 
dass  sich  selten  ein  so  niedriges  spezifisches  Gewicht  ver- 
zeichnet findet,  welches  die  Annahme  einer  reinen  Transsuda- 
tion rechtfertigte. 

Neben  dem  Ascites,  dessen  Untersuchung  wir  intra 
vitam  vornehmen  können,  interessieren  uns  gewisse  Verände- 
rungen der  serösen  Häute,  welche  wir  post  mortem  oder 
gelegentlich  bei  einer  Laparotomie  vorfinden.  — Es  handelt 
sich  entweder  um  leichte  Trübungen  und  Verdickungen  der 
Serosablätter  oder  um  schwerere  Veränderungen:  Verwach- 
sung, Schwartenbildung,  Kalkablagerung;  die  extremsten  Ver- 
hältnisse bietet  z.  B.  ein  Fall  von  Rivet,  in  welchem  das  Herz 
in  einen  dicken  Kalkpanzer  eingehüllt  war,  oder  der  schon 
S.  30  erwähnte  Fall  von  Barel  et  Tellier  oder  eine  Beobach- 
tung von  Nothnagel , welcher  die  Milz  von  einer  steinharten 
nur  mit  der  Säge  zu  durchneidenden  Kapsel  umkleidet  fand. 
(Vergl.  auch  Fall  5 u.  31  des  Anhangs.) 

Eine  länger  dauernde  venöse  Hyperämie  führt  besonders 
am  Peritoneum,  und  hier  an  der  Leberoberfläche  ( Liebermeister , 
Sahourin ) zu  Trübungen  und  Verdickungen;  eine  gleiche 
Rückwirkung  übt  der  Druck  einer  lange  bestehenden  Flüssig- 
keitsmenge (Ascites)  aus;  analoge  Verhältnisse  erzielte  Wegner, 
indem  er  das  Abdomen  von  Tieren  durch  Lufteinblasen 
trommelartig  auftrieb  und  das  Zurückbleiben  von  Verdick- 
ungen der  Leber-  und  Milzkapsel,  des  Zwerchfells  und  des 
Mesenteriums  beobachten  konnte;  es  handelt  sich  hierbei  um 
den  leichtesten  Grad  einer  chronischen  zu  Bindegewebs- 
entwickelung  führenden  Entzündung  und  einen  begleitenden 
epithelialen  Katarrh  ( Ziegler ) mit  Verfettung  und  Abstossung 
von  Zellen  ( Wegner).  — Einen  höheren  Grad  pflegen  diese 
A eränderungen  erst  dann  zu  erreichen,  wenn  irgend  eine 
Infektion  hinzutritt;  eine  solche  kann  in  sehr  häufigen  Punk- 
tionen des  Ascites  ihre  Quelle  haben  (Birch-  Hirschfeld,  Rick, 
Strümpell,  Friedreich).  Letzterer  fand  in  einem  Krankheitsfalle 
(s.  88  des  Anhangs),  in  welchem  16  Punktionen  des  Adomens 
m 1 7<_,  Jahren  vorgenommen  waren,  beide  Bauchfellblätter 
mit  einer  geschichteten  Membran  überzogen  und  führt  die 
Entstehung  derselben  auf  das  nach  jeder  Punktion  statt- 


44 


findende  starke  Einströmen  des  Blutes  in  die  entlasteten 
Gefässe  zurück,  wodurch  eine  örtliche  Gewebsreizung  und 
infolgedessen  die  Entstehung  junger  proliferierender  zu  Binde- 
gewebsentwickelung  fortschreitender  Gewebsschichten  angeregt 
sei;  auch  hier  werden  wir  eine  Infektion  mit  heranziehen 
müssen,  zumal  da  nach  jeder  Punktion  eine  starke  Empfind- 
lichkeit des  Bauches  auftrat.  — Doch  auch  andere  Infektionen 
chronischer  Natur,  z.  B.  die  Tuberkulose  scheinen  auf  einer 
bereits  durch  Stauung  geschädigten  und  veränderten*)  (s.  o.) 
serösen  Membran  die  ihrer  Ausbreitung  günstigen  Bedingungen 
vorzufinden.  — Wir  müssen  uns  dahin  aussprechen,  dass  die 
Stauung  den  Eintritt  chronischer  Veränderungen  der  serösen 
Häute  begünstigt;  aber  wir  können  sie  nicht  allein  dafür  ver- 
antwortlich machen  und  können  deshalb  Pick  nicht  beistimmen, 
welcher  die  ausgedehntesten  Veränderungen  (Schwarten- 
bildung etc.)  als  Accidentia  der  Stauung  aufführt.  — Auch 
den  umgekehrten  Vorgang,  dass  zu  einer  chronischen  Ent- 
zündung eine  Stauung  hinzutritt,  kann  man  häufig  beobachten. 

Wir  können  die  chronischen  Entzündungen  der  uns 
interessierenden  serösen  Membranen  (Pleura,  Pericard,  Peri- 
toneum) von  gemeinsamen  Gesichtspunkten  betrachten;  deim 
die  genannten  Membranen  stehen  in  naher  Beziehung  zuein- 
ander. — Vielfache  Untersuchungen  haben  uns  gelehrt 
(v.  Recklinghausen,  Muscatello,  Sulzer,  Rajewsky,  Tilger , Mascagni, 
C.  Ludwig,  Grober,  Beck,  Klein,  Notkin,  Dybkoiosky,  Schweiggei'- 
Seydel,  JDogiel,  Wegner  u.  a.),  dass  wir  die  Peritonealhöhle, 
die  Pleuren  und  das  Pericard  als  grosse  Lymphräume  auf- 
fassen dürfen,  welche  miteinander  und  mit  dem  Lymphgefäss- 
system  kommunizieren.  Die  Konmiunikationswege  sind  fol- 
gende: sie  beginnen  auf  der  freien  Fläche  der  Serosa  mit 
feinen  Öffnungen,  den  sogenannten  „Stomata“**),  welche  etwa 
doppelt  so  gross  (y.  Recklinghausen)  oder  4 mal  so  gross 
( Sulzer ) wie  ein  rotes  Blutkörperchen  sind  und  zwischen 

*)  Auf  „geschädigt“  uud  „verändert“  ist  hier  der  Nachdruck  zu 
legen,  da  die  Stauung  allein  gerade  die  Ansiedelung  der  Tuberkulose 
verhindert  oder  bereits  vorhandene  Tuberkulose  zum  Arerschwiuden 
bringen  kann  (Immunität  der  Mitralfehlerkranken  gegen  Lungentuber- 
kulose, .Bier sehe  Stauungshyperämie  bei  Gelenktuberkulose). 

**)  Muscatello  leugnet  das  Vorhandensein  der  Stomata;  er  fasst 
sie  als  zufällige  Produkte  auf. 
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rosettenförmig  angeordneten  kontraktilen  Endothelzellen  liegen. 
Diese  Stomata  finden  sich  in  grosser  Menge  an  der  abdomi- 
nalen Fläche  des  Zwerchfells,  besonders  am  centrnm  tendi- 
neum  (ü.  Recklinghausen ),  ferner  in  kleinerer  Anzahl  an  dei 
grossen  Kurvatur  des  Magens,  den  Seitenwandungen  des 
Bauches,  der  regio  hypogastrica,  am  Mesorectum  (Wegner),  an 
den  breiten  Mutterbändern  (Quincke),  in  Pleuren  und  Pericard 
(Grober).  Die  Stomata  stehen  durch  Lymphspalten  und 
Lymphkanälchen  in  freier  Verbindung  mit  den  oberflächlichen 
Lymphkapillaren  und  Lymphgefässen ; und  diese  vermitteln 
den  Zusammenhang  mit  den  grösseren  Lymphstämmen  und 
dem  ductus  thoracicus  resp.  dem  truncus  lymphaticus  dexter 
und  damit  mit  dem  Venensystem. 

Wie  S.  40  erwähnt,  findet  sich  unter  normalen  Verhält- 
nissen zwischen  den  Serosablättern  nur  eine  kapillare  Lymph- 
schicht,  die  einem  dauernden  Alternieren  von  Transsudation 
und  Resorption  entstammt.  Die  Transsudation  erfolgt  vor- 
wiegend von  dem  visceralen  Blatte  (z.  B.  pleura  pulmonalis 
(Grober)  und  zwar  aus  den  Blutgefässen,  die  Resorption  vor- 
wiegend von  dem  parietalen  Blatte  (Zwerchfell  — v.  Reckling- 
hausen — , pleura  parietalis  — Grober,  Meiner)  und  zwar 
durch  Blut-  und  Lymphgefässe .*) 

Der  Lymphstrom,  der  diesem  dauernden  Wechsel  ent- 
stammt, ist  aufwärts  gerichtet,  vom  Peritoneum  gegen  die 
Pleurahöhlen,  dem  Verlaufe  des  Lymphgefässsystems  folgend. 
Dies  wurde  festgestellt  und  vielfach  bestätigt  durch  Injektion 
von  Flüssigkeiten  (01,  Milch,  Blut,  Eiter),  Luft  oder  festen 
Partikeln  (rote  Blutkörperchen,  Grieskörner,  Karmin,  Zinnober, 
Tusche,  Kobaltblau)  in  eine  seröse  Höhle  und  späteres  Auf- 
suchen dieser  Elemente  in  den  Lymphgefässen  und  Lymph- 
drüsen.  Die  oben  genannten  Autoren  konnten  das  Hindurch- 
wandern fester  Körperchen  durch  die  Stomata  des  Zwerchfells 
beobachten;  nur  AJuscatello  (s.  Anmerkung  S.  44)  nimmt  an, 
dass  dieselben  zwischen  den  Endothelien  mit  Hilfe  der  Leu- 
cocyten  hindurchpassierten . 

*)  Nach  Hamburger  muss  den  Blutgefässen  der  Hauptanteil  am 
Eesorptionsakt  zugeschrieben  werden;  denn  nach  Unterbindung  des 
ductus  thoracicus  gehen  die  Erscheinungen  der  Kesorption  nicht  lang- 
samer und  unvollkommener  vor  sich. 
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Die  liier  in  Betracht  kommenden  anatomischen  Verhält- 
nisse sind  kurz  folgende:  die  Lymphe  der  Abdominalorgane 
sammelt  sich  in  grossen  Stämmen,  welche  im  Verein  mit  den 
grossen  Lymphgefässen  der  unteren  Extremitäten  und  unter 
Vermittelung  der  cisterna  chyli  den  ductus  thoracicus  zusammen- 
setzen; in  ihre  Bahnen  sind  eine  grosse  Menge  Lymphdrüsen 
(giandulae  coeliacae)  eingeschaltet;  der  ductus  thoracicus 
durchsetzt  das  Zwerchfell  am  foramen  aorticum,  verläuft  zum 
hinteren  Mediastinum  und  mündet  für  gewöhnlich  in  die 
Vereinigungsstelle  der  linken  vena  subclavia  und  iugularis 
communis.  Auf  seinem  Wege  nimmt  er  Lympkgefässe  vom 
Zwerchfell,  dem  Mediastinum  und  beiden  Pleurahöhlen  auf, 
von  der  rechten  jedoch  nur  einen  kleinen  Teil,  während  der 
grössere  Teil  sich  in  den  dem  ductus  thoracicus  symmetrischen, 
jedoch  erst  am  Zwerchfell  beginnenden  truncus  lymphaticus 
(broncho-mediastinalis)  dexter  ergiesst.  — Von  der  Leber  und 
Milz  verlaufen  Lymphgefässe  in  den  Bauchfellduplikaturen 
direkt  zum  ZAverchfell  (besonders  von  der  Leber  läuft  in  dem 
ligamentum  Suspensorium  ein  starker  Stamm  durch  das  ZAverch- 
fell hindurch  zu  den  vor  dem  Pericard  liegenden  Drüsen  — 
Sappey  — ),  andere  treten  am  hilus  aus,  stehen  daselbst  mit 
Lymphdrüsen  (giandulae  hepaticae,  lienales,  splenico-pancrea- 
ticae)  in  Verbindung  und  ziehen  zum  ductus  thoracicus.  — 
In  den  Lungen  laufen  die  Lympfgefässe  zum  hilus,  vereinigen 
sich  mit  den  Lymphgefässen  der  Pleura,  des  Mediastinums, 
Pericards,  ZAverchfells,  verflechten  sich  vielfach,  durchfliessen 
eine  grosse  Anzahl  Lymphdrüsen,*)  haben  Verbindungen  zum 
Lymphgefässsystem  der  gegenüberliegenden  Pleura  und  sam- 
meln sich  schliesslich  in  zwei  grossen  Stämmen  parallel  dem 
Sternalrande  (vasa  lymphatica  mammaria  — Mascagni  und 
Cruikshank  — ) und  entlang  der  Wirbelsäule  ( Grober ) und 
münden  endlich  rechts  in  den  truncus  broncho-mediastinalis 
dexter,  links  in  den  ductus  thoracicus.  — Interessant  ist  das 
Lymphgefässsystem  des  ZAverchfells;  dieses  nimmt,  Avie  erwähnt, 
die  freie  Lymphe  des  Peritoneums  auf  und  schafft  sie  in  die 
mediastinalen  Lymphdrüssen.  — Nach  Ludwig,  Schweigger- 


*)  Eine  eingehende  Beschreibung  der  komplizierten  Lage  der 
intrathoracischen  Lymphdrüsen  gibt  Widerhofer. 
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Seydel,  Sulzer  besteht  das  centrum  tendineum  des  Zwerchfells 
aus  vier  bindegewebigen  Schichten,  den  beiden  Grundmem- 
branen von  Pleura  und  Peritoneum  und  zwischen  diesen 
beiden  aus  einer  unteren  radiären  und  einer  oberen  zirkulären 
Schicht.  Die  Stomata  der  Bauchseite  kommunizieren  mit  den 
Saftkanälchen  der  Grundmembran,  diese  mit  den  spaltförmigen 
radiären  mit  Endothel  ausgekleideten  Lympligefässen  in  der 
unteren  radiären  Bindegewebsschicht  und  diese  weiterhin  mit 
einem  dichten  engmaschigen  Lymphgefässnetz  auf  der  pleuralen 
Seite  besonders  in  der  Nähe  der  Wirbelsäule;  von  diesem 
ziehen  klappentragende  Lymphgefässe  teils  zu  den  vasa  mam- 
maria,  teils  direkt  zum  ductus  thoracicus;  da  wo  das  Pericard 
auf  dem  centrum  tendineum  aufliegt,  fehlen  die  Lymphgefässe; 
auch  im  muskulären  Teile  finden  sich  nur  spärliche  radiär 
verlaufende  Gefässe. 

Die  Kräfte,  welche  den  Lymphstrom  unterhalten,  sind 
in  der  Triebkraft  des  linken  Herzens,  resp.  in  dem  arteriellen 
Druck  (C.  Ludwig),  in  der  durch  das  Venensystem  vermit- 
telten Ansaugung  des  rechten  Herzens  und  in  der  Kontrak- 
tilität der  grösseren  Lymphgefässe,  besonders  des  ductus  thora- 
cicus zusuchen  (. Munk );  daneben  wirken  die  Atembewegungen 
auf  die  Entleerung  der  Pleuren*),  die  Zwerchfellaktion,  die 
Bauchpresse  und  die  Peristaltik  auf  die  Entleerung  des 
Peritonealsackes.  — Der  Mechanismus  der  Zwerchfellaktion 
ist  folgender:  Bei  jeder  Bewegung  wird  das  tiefer  gelegene 
Lymphgefässystem  (s.  o.)  angespannt,  gedehnt  und  saugt 
Lymphe  an,  während  das  höher  liegende  komprimiert  wird 
und  seinen  Inhalt  in  die  klappentragenden  Lymphgefässe 
entleert;  in  der  darauf  folgenden  Ruhepause  wird  der  Inhalt 
des  tieferen  Netzes  in  das  nunmehr  freie  höherliegende  Netz 
angesaugt  (Munk);  so  wirkt  das  Zwerchfell  wie  eine  Saug- 
und  Druckpumpe  ( Wegner ).  — Zur  Erklärung  der  Resorptions- 
vorgänge werden  teilweise  vitale  (aktive)  Vorgänge  an  den 
Endothelien  ( Heidenhain , Starling  u.  Lobby,  Orlow,  Schnitzler , 
Ewald,  Bunge,  Rosenbach,  Leathes  u.  Starling ),  teilweise  rein 

*)  Bei  der  Atmung  wirkt  auf  die  Entleerung  der  Pleuren  das 
Pumpsystem  der  intercostalen  Lymphgefässe,  der  Druck  der  Lunge 
gegen  die  Thoraxwand  und  die  Verschiebung  der  Pleurablätter  o-egen- 
einander  ( Grober , Dybkowsky). 
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physikalische  (passive)  Prozesse:  die  Imbibition  und  Kapillari- 
tät ( Wegner,  Hamburger,  Grober,  v.  Recklinghausen,  Brücke ) und 
der  osmotische  Druck  ( Rothschild ) herangezogen.  — Es  werden 
wohl  beide  Faktoren  zu  berücksichtigen  sein. 

Die  Aufsaugungsfähigkeit  der  serösen  Häute,  besonders 
des  Peritoneums,  dessen  Flächenausdehnung  der  Körperober- 
fläche gleichkommt,  ist  eine  enorme  und  dabei  äussert  prompt 
(nach  Wegner  können  beim  Kaninchen  3 — 8 °/0  des  ganzen 
Körpergewichtes  in  der  Stunde  resorbiert  werden),  so  dass 
viele  Infektionskeime,  ohne  Schaden  anrichten  zu  müssen 
( Tavel  u.  Lanz) , in  die  Lymphbahnen  des  Zwerchfells  über- 
geführt und  in  den  Lymphdrüsen  unschädlich  gemacht  werden 
können.  — Bei  entzündlichen  Prozessen  oder  sonstigen  Ver- 
änderungen der  serösen  Membranen  ist  dagegen  wegen  des 
Verschlusses  von  Stomata  und  Lymphbahnen  die  Aufsaugungs- 
fähigkeit gering  {Grober),  und  wir  erklären  uns  daraus  die 
schon  erwähnte  leichte  Empfänglichkeit  des  hyperämischen 
Peritoneums  für  sekundäre  Infektionen. 

Ein  Überwandern  eines  entzündlichen  Prozesses  von 
einer  Höhle  auf  die  andere  wird  uns  im  Hinblick  auf  die 
anatomischen  und  physiologischen  Beziehungen  des  Lymph- 
gefässsystems  zu  ersteren  sehr  erklärlich  erscheinen.  So  finden 
wir  denn  auch  diesen  Vorgang  in  einer  grossen  Anzahl  von 
Publikationen  beschrieben.  Nach  Waldeyer  führt  die  puer- 
perale Peritonitis  häufig  zu  sekundärer  Pleuritis  und  Pericar- 
ditis.  Tilger  fand  unter  122  Fällen  akuter  generalisierter 
Peritonitis  30 mal,  also  in  24,59  °/0  fortgeleitete  akute  Pleu- 
ritis, und  unter  diesen  Pleuritiden  fanden  sich  rechtsseitige 
in  63 x/8  °/0  linksseitige  in  und  doppelseitige  in 

in  5 Fällen  ausserdem  Pericarditis,  von  der  rechten  Pleura 
fortgeleitet.  Nach  subphrenischen  Abscessen  entwickelt  sich 
sehr  häufig  eine  Pleuritis,  und  zwar  bei  rechtsseitigen  sub- 
phrenischem Abscess  oder  Leberabscess  eine  rechtsseitige 
(y.  Leyclen,  Neusser,  Descharnps) , bei  linksseitigem  subphreni- 
schem Abscess  oder  Entzündungen  der  Milz  (z.  B.  bei  Typhus 
— Daville  — ) eine  linksseitige  Pleuritis  ( Ponfick , Sänger, 
Scheurlen ).  — Die  Erfahrung  der  Gynäkologen  lehrt,  dass 
sich  an  die  durch  grosse  Ovarialcysten  hervorgerufene 
Pelveoperitonitis  häufig  pleuritische  Ergüsse  anschliessen 
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{Demo ns,  Schröder , Spiegelberg , Lawson  Tait,  Häckel' , Spencer 
Wells  etc.). 

Wir  können  alle  derartigen  Fälle,  in  welchen  mehrere 
seröse  Höhlen  erkrankt  sind,  zu  einem  Krankheitsbilde  rechnen, 
welches  in  Italien  besonders  häufig  zu  sein  scheint  und  des- 
halb auch  vorwiegend  von  italienischen  Autoren  ( Concato , 
Corazza,  Picchini,  Bozzolo,  Molinari,.  Galvagni,  Burzagli,  Signorini, 
de  Renzi,  Olivari , Canlü),  doch  auch  von  anderer  Seite  ( Taylor, 
Hager*)  etc.)  beschrieben  wurde,  zu  der  „Polyserositis“ 
[Galvagni)  oder  „Polyseritis“  [Bozzolo)  oder  „Polyorro- 
raenitis“  [Concato).**) 

Dieselbe  besteht,  wie  der  Name  sagt,  in  einer  Entzün- 
dung mehrerer  seröser  Häute;  sie  verläuft  meist  chronisch 
und  führt  zu  starker  Exsudatbildung,  zu  Verdickungen  und 
Verwachsungen  der  serösen  Blätter.  — In  den  Rahmen  dieses 
Krankheitsbildes  fallen  sowohl  solche  Fälle,  in  welchen  alle 
serösen  Höhlen  (auch  die  Gelenke  bieten  ähnliche  Verhält- 
nisse) oder  mehrere  derselben  gleichzeitig  und  gleichmässig 
befallen  sind,  als  auch  diejenigen,  in  welchen  zunächst  eine 
Höhle  erkrankt  und  der  Prozess  erst  später  auf  eine  andere 
überwandert.  — Auch  völlig  unabhängig  voneinander  können 
chronische  Entzündungen  verschiedener  Körperhöhlen  ent- 
stehen [Schrötter). 

Wir  können  eine  akute  und  eine  chronische  Polyorro- 
menitis  unterscheiden;  als  Erreger  der  akuten  kennen  wir 
den  Pneumokokkus  — bei  Pneumonie  ist  Pleuritis  und  Peri- 
carditis nicht  selten;  ein  linksseitiges  Empyem  kombiniert 
sich  häufig  mit  Pericarditis  — , ferner  den  Staphylokokkus 
und  Streptokokkus  — bei  Pyämie  z.  B.  findet  sich  Pleuritis, 
Pericarditis,  Peritonitis  vereinigt***)  — , den  Erreger  des 
Gelenkrheumatismus  und  andere. 

*)  Hager  (Magdeburg)  widmet  der  Polyserositis  eine  ausführliche 
Monographie. 

**)  Der  letzte  Namen  (o  oggoq  = Molken,  öygöc o = zu  Molken 
machen,  rj  yrjvty^  = Haut)  nimmt  Bezug  auf  die  weisslichen  Trübungen 
der  serösen  Häute  und  hat  ausserdem  den  Vorzug,  ganz  dem  Griechischen 
entnommen  zu  sein  [Taylor),  während  die  ersteren  beiden  halb  griechischen, 
halb  lateinischen  Ursprungs  sind. 

***)  Als  Beispiel  einer  akuten  durch  ein  Erysipel  ausgelösten  Poly- 
serositis von  fünf  serösen  Häuten  möge  ein  Fall  von  Taylor  hier  Platz 

Hess,  Über  Stauungen  etc.  A 
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Diu  chronische  Polyorromenitis  wird  sehr  häufig,  doch 
nicht  allein  durch  den  I.  uberkelbazillus  hervorgerufen;  ich 
möchte  betonen/  dass  einige  Autoren  (. Piccldni , Cantii,  Concato, 
de  Renzi,  Hager ) darin  wohl  zu  weit  gehen,  wenn  sie',  abge- 
sehen voll  der  durch  maligne  Neubildungen  (Sarcom,  Carcinom) 
bedingten  Polyorromenitis,  die  uns  hier  nicht  beschäftigen 
soll,  jede  andere  Form  von  subakuter  oder  chronischer  Ent- 
zündung der  serösen  Häute  auf  Tuberkulose  oder  eine  ab- 
geschwächte oder  milde  Form  der  Tuberkulose  zurückführen 
wollen.  — Wir  finden  durch  zahlreiche  Untersuchungen 
bestätigt,  dass  es  auch  eine  einfache  chronische  Peritonitis 
(LI.  Vier or dt,  Taylor,  Hackel,  Ebstein,  Quincke,  Senator , Fiedler, 
Riedel,  Henocli,  Molinari,  Signorini,  Corazza,  Galvagni,  Burzagli, 
Liebermeister  u.  Schüler,  Hirschberg,  Lachmann,  Behrmann  — 
bei  letzterem  Literatur  — etc.),  dass  es  Pleuritiden  chroni- 
scher Form  gibt,  welche  mit  der  Tuberkulose  nichts  zu  tun 
haben;  wir  werden  sehen,  dass  eine  eigentümliche  Form  der 
chronischen  Peritonitis,  welche  von  Curschmann  näher  be- 
schrieben und  als  „Perihepatitis  chronica  hyperplastica“ 
bezeichnet  wurde,  bisher  mit  der  Tuberkulose  nicht  in 
Beziehung  gebracht  werden  konnte.  — Als  Ursachen  dieser 
chronischen  nicht  tuberkulösen  Form  werden  Traumen,  Er- 


finden: g 15  Jahre  alt.  In  den  letzten  beiden  Jahren  dreimal  Gelenk- 
rheumatismus; nach  dem  letzten  (Okt.  99)  Atemnot,  Ödem  der  Füsse. 
Vor  zwei  Monaten  in  wenigen  Tagen  abheilendes  Gesichtserysipel  mit 
Icterus,  Schwellung  des  Abdomens.  Aufnahme  15.  2.  00:  Diarrhoe, 
Schmerzen  in  der  linken  Brustseite,  Atemnot,  Schwellung  der  rechten 
Hand  und  des  rechten  Vorderarmes.  Scharlachähnliches  Exanthem  auf 
Brust  und  Bauch.  Es  entwickelt  sich  Ödem  des  ganzen  rechten  Armes, 
der  rechten  Seite  und  beider  Beine;  Hauthämorrhagieen,  Decubitus. 
Herzaktion  schwach;  Spitzenstoss  1 Zoll  ausserhalb  der  linken  Mamillar- 
linie;  leise  Töne,  leises  systolisches  Geräusch  an  der  Herzspitze.  Links- 
seitiges pleuritisches  Beiben.  Abdomen  gespannt,  mit  glänzender  Haut 
und  erweiterten  Venen,  Ascites.  Leber  1 l/a  Zoll  unter  dem  Rippen- 
bogen; perihepatitisches  Reiben.  Puls  120;  Resp.  32;  Temp.  98°(=ca 
37°);  Urin  eiweissfrei,  exitus  17.  2.  00.  — Sektion:  Doppelseitige  frische 
Pleuritis  (r.  40  Unzen  = 1200  ccm;  links  20  Unzen  = 600  ccm);  frische 
hämorrhagische  Pericarditis  (20  Unzen  = 600  ccm);  frische  Endocartitis 
an  aorta,  mitralis,  tricuspidalis;  frische  Peritonitis  (mit  Belägen  und 
50  Unzen  = 1500  ccm  trüber  Flüssigkeit);  Hyperämie  der  inneren 
Organe,  Icterus,  keine  Milzschwelluug. 
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kältungen,  ferner  chronische  Infektionen  (cliron.  Rheumatis- 
mus, Malaria,  Typhus,  Keuchhusten  etc.)  herangezogen;  teils 
finden  wir  den  Ausgangspunkt  von  lokalen  Entzündungs- 
herden an  der  Leber,  Gallenblase,  Wurmfortsatz,  Blase,  Dann, 
der  weiblichen  Genitalien  etc.  — Die  Tuberkulose  dagegen 
pflegt  meist  von  den1  Lyniphdrüsen,  Genitalien,  Knochen- 
system aus  die  benachbarten  serösen  Häute  zu  befallen.  Ihre 
Erkennung  kann  schwierig  sein,  da  die  Erkrankung  des 
primär  affizierten  Organs  mitunter  völlig  in  den  Hintergrund 
tritt  und  die  chronischen  tuberkulösen  Veränderungen  der 
serösen  Häute  nicht  immer  charakteristische  Merkmale  dar- 
bieten oder  den  Tuberkelbazillus  auffinden  lassen  ( Kusel). 

Die  chronische  Polyorromenitis  zeigt  sich  am  häufigsten 
zuerst  am  Peritoneum  und  wandert  von  dort  den  Ly  mph  - 
gefässen  folgend  auf  den  beschriebenen  Wegen  durch  das 
Zwerchfell  hindurch  auf  die  Pleuren  und  das  Pericard  (Ham- 
bursin,  Weinberg,  Ilms);  sie  kann  jedoch  auch  den  um- 
gekehrten Weg  von  den  Pleuren  und  dem  Pericard  zum  Peri- 
toneum einschlagen  ( van  Deen,  Pfannkuche  s.  Fall  5 — 7);  sie 
wandert  von  Pleura  zu  Pleura,  von  Pleura  zu  Pericard  und 
endlich,  was  am  seltensten  vorkommt,  von  einer  Pleura  zum 
Peritoneum  und  dann  zur  anderen  Pleura.  — Wir  können 
den  Weg  des  Entzündungsprozesses  intra  vitara  oft  von 
Station  zu  Station  verfolgen : vom  Kranken  geäusserter 

Schmerz  und  hörbares  Reibegeräusch  bezeichnet  den  Ausgangs- 
punkt, es  folgt  Erguss  und  Verwachsung;  dieser  Vorgang 
spielt  sich  ganz  oder  teilweise  in  einer  zweiten  oder  dritten 
oder  gleichzeitig  in  mehreren  Höhlen  ab,  und  so  bekommen 
wir  die  verschiedensten  Kombinationen:  hier  Erguss,  da  Ver- 
wachsung, dort  normale  Verhältnisse.  — Werden  wir  direkt 
vor  das  ausgebildete  Krankheitsbild  gestellt,  so  ist  die  Be- 
urteilung schwierig;  anamnestische  Angaben  sind  nur  mit 
Vorsicht  heranzuziehen;  denn  es  ist  z.  B.  bekannt,  wie  häufig 
pleuritische  und  besonders  pericarditische  Schmerzen  in  das 
Abdomen  verlegt  werden  ( Weiss)-,  auch  die  Sektion  kann  uns 
über  den  Ausgangspunkt  meist  keinen  sicheren  Aufschluss 
geben  ( Crocq ). 

Aus  den  Beschreibungen  der  chronischen  Polyorromenitis 
von  italienischer  Seite  möchte  ich  einige  Punkte  heraus- 

4* 
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greifen:  das  weibliche  Geschlecht  wird  von  der  Erkrankung 
bevorzugt,  ferner  das  Alter  vom  16. — 30.  Lebensjahre.  Here- 
dität spielt  keine  Rolle;  es  werden  Heilungen  bis  zu  50  °/0 
beobachtet.  Das  Peritoneum  wird  meist  zuerst  befallen,  und 
von  dort  greift  der  Prozess  zunächst  auf  die  rechte  Pleura, 
dann  auf  das  Pericard  über;  doch  kommen  mancherlei  Varia- 
tionen vor  (s.  o.).  Die  Entzündung  lässt  das  Parenchym  der 
Höhlenorgane  intakt  und  beschränkt  sich  ausschliesslich  auf 
die  serösen  Häute,  kann  enorme  Exsudate,  Schwartenbildung 
und  Obliteration  hervorrufen;  die  Exsudate  sind  meist  klar, 
enthalten  fast  nie  Tuberkelbazillen  und  haben  ein  spezifisches 
Gewicht  von  1014 — 1024;  nur  das  spezifische  Gewicht  des 
Ascites  kann  geringer  sein.  Icterus  tritt  nicht  auf;  die  Leber 
ist  meist  vergrössert,  zeigt  mikroskopisch  jedoch  nie  Verände- 
rungen echter  Cirrhose,  bisweilen  Muskatnusszeichnung,  fettige 
Degeneration,  leichte  Bindegewebsvermehrung  mit  Tuberkel- 
knötchen. Auch  die  Milz  ist  mitunter  vergrössert.  Das  sub- 
kutane Venennetz  auf  dem  Abdomen  kann  sich  erweitern; 
einmal  wurde  ein  caput  Medusae  beobachtet.  — Der  Verlauf 
der  Erkrankung  ist  äusserst  schleichend;  Fieber  tritt  selten 
und  mässig  auf.  — Picchini  führt,  wie  erwähnt,  das  Krank- 
heitsbild stets  auf  Tuberkulose  zurück;  andere  italienische 
Autoren  schliessen  sich  dem  nicht  an  (Schupf er,  Molinari, 
Signorini,  Corazza , Galvagni). 

Ein  fast  mit  dem  beschriebenen  übereinstimmendes  Krank- 
heitsbild bietet  die  von  H.  Vier or dt  im  Jahre  1884  auf- 
gestellte  und  von  den  S.  50  genannten  Autoren  bestätigte 
„einfache  chronische  Exsudativperitonitis“.  Auch  bei  ihr  sind 
meist  mehrere  seröse  Höhlen  erkrankt,  vor  allem  das  Peri- 
toneum, in  welchem  sich  enorme  Exsudate  (bis  zu  50  000  ccm) 
an  sammeln  und  Adhäsionen  ausbilden  können.  — Auch  hier 
handelst  es  sich  meist  um  jugendliche  und  vorwiegend  um 
weibliche  Individuen.  Die  Ätiologie  ist  nicht  immer  aufzu- 
klären, so  dass  man  auf  die  Heranziehung  von  Erkältungen, 
Infektionskrankheiten,  Traumen  angewiesen  ist.  Fieber  ist 
ebenfalls  selten;  Leber  und  Milz  sind  ebenfalls  vergrössert. 
Die  Prognose  ist  fast  immer  günstig. 

Ziehen  wir  weiter  die  Arbeiten  von  O.  Vierordt  über  die 
Tuberkulose  der  serösen  Häute,  die  tuberkulöse  Peritonitis  etc. 
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heran,  so  finden  wir  auch  hier,  abgesehen  von  der  spezifischen 
Ätiologie,  des  höheren  Fiebers  und  der  schlechteren  Prognose 
eine  weitgehende  Ähnlichkeit  mit  den  vorhergehenden  Krank- 
heitsbildern (s.  Fall  6,  16,  21,  24 — 26,  40 — 45,  49,  75,  76, 
79,  83,  87,  106,  107  des  Anhangs).  Zur  Erkennung  des 
tuberkulösen  Charakters  der  Entzündung  ist  die  Aufsuchung 
der  Eingangspforte  für  die  Tuberkulose  (Lungen,  Darmkanal, 
Genitalien  etc.)  oft  von  Nutzen. 

Wir  werden  daher  zu  der  Überzeugung  kommen,  dass 
diese  Krankheitsbilder  eng  miteinander  verwandt  und  teilweise 
identisch  sind;  sie  gehören  sämtlich  zu  der  chronischen  Poly- 
orromenitis,  haben  dieselben  klinischen  Symptome  und  sind 
auf  eine  eigentümliche  Äusserung  der  Tuberkulose,  teilweise 
auf  unbekannte  Einflüsse  zurückzuführen.  — Es  ist  ferner 
interessant,  dass  alle  diese  Krankheitsbilder  einen  abdominalen, 
sich  aus  Ascites,  Leber-  und  Milzvergrösserung  zusammen- 
setzenden Symptomenkomplex  in  sich  einschliessen  können, 
der  leicht  zu  Verwechselung  mit  Lebercirrhose  Veranlassung 
geben  kann.  — Wir  werden  hierauf  noch  zurückkommen 
müssen. 

Bei  Betrachtung  der  Sektionsprotokolle  muss  es  uns  auf- 
fallen, dass  die  seröse  Membran  fast  nie  in  toto  oder  über- 
all gleichstark  von  der  Veränderung  betroffen  ist;  wir 
erkennen  vielmehr  eine  deutliche  Bevorzugung  des  serösen 
Überzuges  des  Zwerchfelles  und  der  ihm  anliegenden  Organe 
und  zwar  besonders  auf  der  abdominalen  Seite;  und  hier  ist 
das  rechte  Hypochondrium  der  Lieblingssitz  der  chronischen 
Entzündung;  wir  finden  die  Kapsel  der  sich  in  die  rechte 
Zwerchfellkuppel  hineinschmiegenden  Leber  in  allen  Stadien 
der  Veränderung,  von  der  leichten  Trübung  bis  zur  finger- 
dicken Schwartenbildung;  wir  finden  das  Organ  durch  lockere 
oder  untrennbare  Verwachsungen  mit  dem  Zwerchfell  ver- 
einigt, wir  beobachten  ähnliche,  doch  gewöhnlich  minderstarke 
Veränderungen  in  der  linken  Zwerchfellkuppel  in  der  Um- 
gebung des  Magens  und  der  Milz.  In  extremen  Fällen 
besteht  der  oberste  dem  Zwerchfell  benachbarte  Teil  der 
Bauchhöhle  aus  einer  schwieligen,  Leber  und  Milz  in  sich 
einschliessenden  Masse.  Gleichzeitig  ist  meist  das  Peritoneum 
der  Bauchwand  mitbeteiligt,  während  die  Darmserosa  nur 
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selten  Verdickungen  aufweist.  — Oberhalb  des  Zwerchfells 
ist  hauptsächlich  die  rechte  Pleura  der  Sitz  der  beschriebenen 
Affektionen  ( Boutavant );  die  schwartig  verdickten  Pleura- 
blätter sind  entweder  überall  oder  nur  teilweise  und  dann 
besonders  am  Zwerchfell  miteinander  verschmolzen,  oder  es 
finden  sich  nur  Schwielen  an  der  parietalen  Pleura.  — Peri- 
card und  linke  Pleura  schliessen  sich  an.  Die  von  der  Ver- 
wachsung freien  Räume  sind  meist  von  einem  massigem 
Flüssigkeitsergusse  ausgefüllt.  — Wir  bezeichnen  diese  Prozesse 
und  die  daraus  entstehenden  Krankheitsbilder  als  „Peri- 
hepatitis“, „Perisplenits“,  „Perigastritis“,  „Peri- 
pleuritis“ und  zusammenfassend  als  „ Periphrenitis “ ( Türk 
s.  auch  Fall  8,  48  ff.  des  Anhangs)*),  und  rechnen  sie  in  das 
Gesamtbild  der  Polyorromenitis  hinein,  das  sie  in  vielfacher 
Weise  zu  modifizieren  imstande  sind. 

Die  besondere  Beteiligung  des  rechten  Hypochondriums 
und  der  rechten  Pleura  erklären  wir  uns  folgenderweise:  Wir 
sahen  schon  früher,  dass  innerhalb  des  Peritoneums  Infektions- 
keime dem  Lymphstrome  folgend  zum  Zwerchfell  hingeführt 
und  von  dem  centrum  tendineum  anfgenommen  werden;  zum 
Teile  werden  sie  jedoch  in  die  Lvmphbahnen  der  Leber  und 
Milz  übergeführt;  es  ist  nach  Versuchen  von  Herbst,  Brücke, 
Tolclt , Colinheim , Lichtheim , welche  in  die  lugularvene  inji- 
zierte Partikel  von  Milch,  Anilinblau  etc.  in  die  Lymph- 
bahnen  der  Leber  und  Milz  übergehen  sahen,  sogar  wahr- 
scheinlich, dass  auch  aus  anderen  Körperregionen  fremdartige 
Bestandteile  zu  Leber  und  Milz  hingeführt  und  daselbst  zu- 
nächst aufgespeichert  werden;  eine  Fortleitung  des  Entzün- 
dungsprozesses von  dort  durch  das  Zwerchfell  hindurch  zu 
den  Pleuren  ist  bei  der  Anordnung  der  Lymphgefässe 
sehr  leicht  möglich,  besonders  von  der  Leber  aus,  welche 
durch  einen  grossen  Lymphstamm  mit  der  rechten  Brusthöhle 
in  Verbindung  steht  (s.  S.  46).  Dazu  kommt  ferner,  dass 
der  kapilläre  Raum  zwischen  Leberoberfläche  und  Zwerchfell 
die  Ansammlung  von  Entzündungsprodukten  begünstigt  und 


*)  Eine  direkte  Diagnostik  der  periphrenischen  Verwachsungen 
scheint  mit  Hilfe  der  Röntgenstrahlen  zu  gelingen  (Beck,  Levy-Dorn, 
Holzknecht). 


auch  vielleicht  der  dem  Zwerchfell  dicht  anliegende  rechte 
Leberlappen  ganz  mechanisch  die  Entzündungsprodukte  in  die 
Stomata  hineinreiht  [Tilger).  — Wir  sind  daher  berechtigt, 
mit  Tilger  der  Leber  selbst  bei  der  Fortleitung  entzündlicher 
Prozesse  von  dem  Peritoneum  auf  die  rechte  Pleura  eine 
wichtige  Bolle  zuzuschreiben,  und  wir  können  diesen  Vorgang, 
den  Tilger  für  akute  Entzündungen  statistisch  feststellte 
(s.  S.  48)  auch  für  die  chronische  Entzündung  in  Anspruch 
nehmen  *) 

Das  klinische  Bild  der  chronischen  Entzündung  der 
Leberserosa  war  Bamberg  er  und  Frerichs,  in  Frankreich  Steibel 
und  Foulin,  in  England  Bucld  bereits  bekannt,  wurde  jedoch 
erst  genauer  studiert  nach  einer  Veröffentlichung  von  Cursch- 
mann  im  Jahre  1884,  welcher  ihm  den  Namen  „Perihepatitis 
chronica  hyperplastica“ , der  Leber  den  Namen  „Zuckerguss- 
leber“ beilegte**);  seitdem  ist  eine  grosse  Anzahl  von  ein- 
schlägigen Fällen  teils  mitgeteilt,  teils  aus  früheren  Arbeiten 
zusammengesucht  worden  (vergl.  Fall  48  ff.  des  Anhangs.) 
Das  Krankheitsbild  (s.  Simon,  Siegert ) zeigt  klinisch,  ätiolo- 
gisch, pathologisch-anatomisch  alle  früher  erwähnten  Charak- 
teristika der  chronischen  Polyorromenitis.  Das  wesentliche  ist 
starker  nach  Punktionen  (im  Falle  Rumpf  s.  58  des  Anhangs 
301  Punktionen)  sehr  rasch  wiederkehrender  Ascites  bei 
fehlendem  allgemeinen  Ödem  oder  nur  geringem  durch  den 
Druck  des  Ascites  auf  die  cava  inferior  bedingten  Knöchel- 
ödem, ein  jahrelang  unveränderter  Lebertumor,  welcher  sich 
allmählich  verkleinert,  sehr  derb  und  uneben  wird,  — eine 
geringe  oder  fehlende  Vergrösserung  der  Milz;  daneben  in 
90  °/0  Ergüsse  oder  Verwachsung  in  anderen  serösen  Höhlen 
(Pleura,  Pericard),  Fehlen  von  Icterus,  Fieber  und  Albumi- 
nurie. — Der  Verlauf  ist  sehr  chronisch,  ca.  6 — 10  Jahre; 

*)  Die  Tuberkulose  scheint  sich  auf  diese  Weise  nur  selten  zu 
verbreiten;  denn  man  findet  auf  ihrem  Wege  von  der  Bauchhöhle  zur 
Pleura  meist  eine  Kette  tuberkulöser  Lymphdrüsen.  Tilger  fand  unter 
49  Fällen  von  tuberkulöser  Peritonitis  mit  Pleuritis  nur  3 Fälle,  in 
welchen  sich  eine  direkte  Fortleitung  nach  weisen  liess,  einmal  auf 
beide  Pleuren  und  zweimal  auf  die  rechte  Pleura;  auch  konnte  in  den 
letzten  beiden  Fällen  die  Pleuritis  nicht  als  tuberkulös  erkannt  werden. 

**)  In  analoger  Weise  kann  man  eine  „Zuckergussmilz“,  „Zucker- 
gusspleura“, ein  „Zuckergusspericard“  etc.  unterscheiden. 
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es  kann  ein  jahrelanger  Stillstand  des  Krankheitsprozesses 
eintretcn.  — Der  Ausgangspunkt  ist  meist  das  Peritoneum, 
speziell  die  durch  Erkrankung  der  Leber  (Cholelithiasis, 
Echinokokkus,  Abscess)  primär  veränderte  Serosa  der  Leber, 
doch  auch  die  Pleuren  (besonders  die  rechte)  und  das  Peri- 
card („symphyse  p6ricardo-p6rih6patique“,  Gilbert  et  Garnier) 
— Tuberkulose  konnte  bisher  in  keinem  Falle  als  Ursache 
erkannt  werden  ( Siegert );  Alkohol,  Syphilis,  Heredität  spielen 
ebenfalls  keine  Rolle.  — Pathologisch -anatomisch  zeigt  sich 
die  Leber  von  einer  starren  oft  porzellanweissen,  „zuckerguss- 
ähnlichen“, aus  kernarmem  sclerosierten  Bindegewebe  be- 
stehenden mitunter  Kalkeinschlüsse  enthaltenden  Kapsel  um- 
hüllt, bei  deren  Durchschneiden  die  weiche  braune  Lebersubstanz 
über  die  Schnittebene  hervorquillt.  Man  stellte  sich  früher 
vor,  dass  der  die  Zuckergussleber  begleitende  Ascites  als 
Stauungserscheinung  aufzufassen  und  <iuf  die  Kompression 
der  Pfortaderverzweigungen  in  der  Leber  durch  die  starre 
schrumpfende  Kapsel  zurückzuführen  sei  (Badd,  Bamberger, 
Oppolzer,  Banks,  Thierfelder,  Curschmann,  Eichhorst)-,  es  musste 
jedoch  bei  der  Beobachtung  vieler  Fälle  auffallend  erscheinen, 
dass  sich  das  Lebergewebe  meist  wenig  verändert  fand 
(. Frerichs ) und  dass  die  Zeichen  einer  Pfortaderstauung  an 
Magen,  Darm,  Milz  ausblieben  (Rumpf,  Schmaltz  und  Weber), 
dass  sich  speziell  kein  caput  Medusae  entwickelte;  es  zeigte 
sich  endlich  bei  Untersuchung  der  ascitischen  Flüssigkeit,  dass 
dieselbe  ihrem  Eiweissgehalte  (über  3 °/0)  und  spezifischen  Ge- 
wichte (1015 — 1022)  nach  als  entzündliches  Exsudat  und 
nicht  als  Transsudat  angesprochen  werden  musste  (Simon, 
Siegert,  Pfannnkache).  Damit  ist  die  Zugehörigkeit  des  Krank- 
heitsbildes zur  Polyorromenitis  sichergestellt;  dass  gelegent- 
lich Stauungserscheinungen  eine  begleitende  Rolle  spielen 
können,  soll  nicht  in  Abrede  gestellt  werden  (s.  später;  vergl. 
Fall  39 — 44,  57,  58  des  Anhangs). 

Schon  Bamberger  und  Curschmann  wiesen  auf  die  Ähnlich- 
keit, welche  das  Bild  der  Zuckergussleber  mit  dem  der  echten 
Lebercirrhose  besitzt,  hin;  zur  Erkennung  der  ersteren  dienen 
uns  folgende  Unterscheidungsmerkmale:  der  langsame  relativ 
gutartige  W erlauf;  der  oft  akute  Beginn  im  Anschluss  an 
eine  Peritoneal-  oder  Lebererkrankung  (mitunter  nachweisbar 
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durch  perihepatitisches  Reiben);  die  lange  Andauer  der  pri- 
mären Lebervergrössei'ung ; der  palpatorische  Nachweis  derber 
Schwielen  in  der  Lebergend  (im  Gegensatz  zu  den  feineren 
oder  gröberen  Höckern  bei  der  Cirrhose);  der  geringe  Milz- 
tumor;  das  Fehlen  von  Verdauungsbeschwerden;  die  schnelle 
Wiederkehr  und  das  hohe  spezifische  Gewicht  des  abdominalen 
Ergusses.  Der  Ascites  kann  jahrelang  bestehen  (Fall  58  — 
Rumpf — 16  Jahre),  während  er  bei  der  Lebercirrhose  meist 
ein  signum  mali  ominis  ist  und  kürzere  Zeit  dem  exitus 
vorausgeht  ( Thomson ) — Anamnestische  Angaben:  Fehlen  von 
Potatorium,  der  Nachweis  früher  überstandener  Krankheiten, 
wie  Typhus,  Gelenkrheumatismus,  Malaria  können  die  Dia- 
gnose „Zuckergussleber“  unterstützen. 

Es  müssen  an  dieser  Stelle  einige  chronische  entzündliche 
Prozesse  Erwähnung  finden,  für  welche  besondere  Namen  auf- 
ü'estellt  wurden,  welche  aber  unzweifelhaft  in  den  Rahmen  des 
Krankheitsbildes  der  chronischen  Polyorromenitis  fallen.  — 
Identisch  mit  der  Zuckergusserkrankung  ist  die  „Pürivis- 
cörite“,  welche  von  Huclicird  et  Deguy,  Labadie-Legrave  be- 
schrieben und  mit  einem  klinisch  wenig  hervortretenden  Herz- 
oder Nierenleiden  in  Zusammenhang  gebracht  wird.  Lancerau, v 
bezeichnet  dieselbe  als  „expression  d’une  diathese  fibreuse, 
selerogene“,  und  auch  Rosenbach  zieht  zur  Erklärung  des  Zu- 
sammenhangs  zwischen  obliterierender  Pleuritis,  Pericarditis 
und  Schrumpfung  des  Leberüberzuges  „eine  Art  von  fibröser 
Diathese“  heran.  — Hierher  gehört  die  von  Nothnagel  er- 
wähnte „Peritonitis  adhaesiva  et  indurativa  chronica“,  welche 
bei  ruhenden  Organen  (Leber,  weibliche  Genitalien  etc.)  zu 
flächenhaften,  bei  sich  bewegenden  (Darm)  zu  strangförmigen 
Verwachsungen  führt,  — ferner  die  „Peritonitis  deformans“ 

( Klebs ; vergl.  Fall  31,  63,  65,  68  des  Anhangs),  durch  welche 
der  ganze  Bauchfellsack  veröden  kann,  — die  von  entzünd- 
lichen Zuständen  der  Mesenterialdrüsen  ausgehende  „ Peritonitis 
chronica  mesenterialis  “ oder  „Mesenteriitis  retrahens“,  — end- 
lich von  Romberg  bei  Herzkranken  beobachtete  eigentümliche 
diffuse  Verdickungen  des  Peritoneums,  welche  teils  allein,  teils 
gemeinsam  mit  der  venösen  Stauung  für  eine  auffällig  hervor- 
tretende oder  allein  bestehende  Ansammlung  von  Ascites  ver- 
antwortlich gemacht  werden  mussten.  — Aus  dem  Materiale 
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der  Marburger  medizinischen  Klinik  teile  ich  einen  derartigen 
Fall  mit  (97  des  Anhangs),  welcher  die  Eigentümlichkeit  dar- 
bietet, dass  trotz  hochgradiger  chronischer  Peritonitis  (speziell 
Perihepatitis)  kein  Ascites  vorhanden  war. 

Das  an  sich  so  variable  Krankheitsbild  der  chronischen 
Polyorromenitis  kann  dadurch  noch  kompliziert  werden,  dass 
zu  den  entzündlichen  Erscheinungen  sich  Stauwmjrserscheinungen 
allgemeiner  oder  lokaler  Art  hinzugesellen.  — Der  normale 
Flüssigkeitswechsel  in  den  serösen  Höhlen,  der  einer  bestän- 
digen durch  Blutgefässe,  Lymphgefässe  und  Endothel  ver- 
mittelten Transsudation  und  Resorption  entstammt  (s.  S.  40 
u.  45)  muss  bei  beiden  Prozessen,  der  Entzündung  und  der 
Stauung  eine  Störung  erfahren;  bei  der  chronischen  Ent- 
zündung addiert  sich  eine  durch  Veränderung  der  Gefässe 
bedingte  abnorme  Exsudation  zu  einer  bei  der  Verdickung 
der  serösen  Häute  und  Verschluss  vieler  Stomata  und  Lympli- 
bahnen  nur  mangelhaft  vor  sich  gehenden  Resorption  (. Heide- 
mann, Weiss,  Patella,  Schmaltz  und  Weber) , bei  der  Stauung 
vermittelt  der  erhöhte  Druck  in  Blut-  und  Lymphgefässen 
eine  vermehrte  Transsudation  und  verminderte  Resorption. 
Vereinigt  sich  Stauung  und  Entzündung,  so  vereinigen  sich 
auch  die  genannten  Faktoren,  und  das  Resultat  ist  ein  Flüssig- 
keitserguss, der  ein  Gemisch  von  Transsudat  und  Exsudat  darstellt 
(s.  S.  42)  und  erklärlicherweise  eine  enorme  Grösse  erreichen 
kann  ( Werbatus , Romberg).  — Wir  müssen  annehmen,  dass 
diese  Verhältnisse  tatsächlich  häufig  zur  Beobachtung  kommen 
und  wir  finden  sie  denn  auch  in  vielen  unserer  Kranken- 
geschichten; wir  sehen  daselbst,  dass  sich  im  Verlaufe  einer 
Polyorromenitis  Herzschwäche  und  damit  eine  allgemeine 
Stauung  im  Venensystem  entwickelt,  kenntlich  an  kleinem 
elenden  Pulse,  Dyspnoe,  Cyanose  etc.,  und  wir  sehen  um- 
gekehrt das  Hinzutreten  einer  chronischen  Entzündung  zu 
den  durch  Herzschwäche  bedingten  Stauungssymptomen.  — 
So  können  wir  uns  jetzt  ohne  Schwierigkeit  erklären,  dass  im 
Verlaufe  einer  chronischen  Entzündung  mehrerer  seröser 
Häute,  innerhalb  welcher  die  chronische  Pericarclitis  zu  Herz- 
schwäche führt,  sich  plötzlich  ein  starker  Ascites  entwickelt, 
im  Verein  mit  Pleuraergüssen,  oder  wenn  die  Pleuren  oblite- 
riert  sind,  als  isolierter  Erguss,  ein  Ascites,  der  auch  deshalb 
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in  den  Vordergrund  tritt,  weil  das  Peritoneum  und  besonders 
der  Zwerclifelliiberzug  gewöhnlich  am  meisten  verändert  und 
darum  besonders  transsudationsfähig  ( Weiss,  Heidemann,  Wer- 
batus)  und  am  wenigsten  resorptionstüchtig  ist,  und  ferner, 
weil  die  Leber  sehr  häufig  gerade  bei  Pericarditis  an  der 
Pfortaderstauung  aktiven  Anteil  nimmt  (s.  früher);  daneben 
kann  zur  Erklärung  des  Überwiegens  des  Abdominalergusses 
über  die  Pleuraergüsse  auch  die  durch  die  Ausscheidung  eines 
grossen  Ascites  bedingte  Entlastung  des  übrigen  Venensystems 
herangezogen  werden  ( Weiss).  — Türk  kennzeichnet  diesen 
Prozess,  indem  er  sagt,  dass  durch  die  Entwickelung  einer 
Herzmuskelinsufficienz  infolge  chronischer  Pericarditis  zu  den 
Zeichen  den  Polyorromenitis  ein  eigenartiger  Typus  kardialer 
Stauung  „ein  tricuspidaler  Typus“,  durch  Leberschwellung 
und  transsudativen  Ascites  ausgezeichnet,  hinzutrete  (s.  Fall 
39 — 45,  75,  76).  — Sehr  hohe  Stauungserscheinungen  werden 
besonders  dann  zur  Beobachtung  kommen,  wenn  neben  der 
Pericarditis  ein  vitium  valvulare  cordis  vorhanden  ist;  ich 
verweise  auf  die  Fälle  5,  9,  10,  11,  38,  108 — 112,  in  welchen 
sich  die  verschiedensten  Kombinationen  von  chronischer  Endo- 
carditis,  Pericarditis,  Pleuritis,  Peritonitis  und  Herzinsufficienz 
vorfinden. 

Die  hier  vorliegenden  Verhältnisse  sind  sehr  kompliziert, 
und  wir  werden  Quincke  in  der  Annahme  beipflichten,  dass 
jedenfalls  erst  eine  Summation  von  Störungen  der  Transsuda- 
tion und  Resorption  notwendig  ist,  um  in  einer  so  grossen 
Höhle  wie  der  Peritonealhöhle,  in  welcher  die  von  einem 
Teile  derselben  abgesonderte  Flüssigkeit  von  einem  anderen 
sofort  wieder  aufgesogen  werden  kann,  einen  erheblichen  Er- 
guss hervorzurufen;  — erreicht  diese  Summation  jedoch  eine 
gewisse  Grenze,  dann  wird  die  Flüssigkeitsansammlung  exzessiv; 
sie  verschwindet  nicht  wieder  und  stellt  sich  nach  Punktionen 
sehr  rasch  wieder  ein. 

Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  neben  der  Stauung  im 
venösen  Blutgefässesystem  auch  eine  Stauung  im  ductus  thora- 
cicus*)  zur  Vermehrung  der  Ergüsse  beitragen  kann.  Eine 

*)  Wie  hochgradig  diese  Stauung  werden  kann,  demonstriert  ein 
Fall  von  Frank , in  welchem  sich  eine  Rückstauung  des  Venenblutes 
in  den  an  seiner  Mündung  stark  erweiterten  ductus  thoracius  vorfand. 
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solche  Lymphstauung,  die  übrigens  wegen  der  zahlreichen 
Kollateralen  (s.  S.  46)  sehr  selten  zu  sein  scheint  {Samuel, 
Ziegler,  Schopf)*),  muss  in  den  Fällen  von  chylösem  Ascites 
angenommen  werden  ( Quincke , Rosenbach,  Zezschwitz- Literatur), 
s.  Fall  49  u.  56  des  Anhangs. 

Ausser  dem  gemeinsamen  Höhlenhydrops,  welcher  durch 
eine  zentrale  vom  Herzen  ausgehende  für  alle  Höhlen  etwa 
dieselben  Bedingungen  schaffende  Stauung  im  Venensysteme 
hervorgerufen  wird,  beobachten  wir  häufig  isolierte  Ergüsse 
infolge  lokaler  Hindernisse  in  dem  venösen  Abflussgebiete 
einer  serösen  Höhle,  — und  es  ist  wiederum  die  Polyorro- 
menitis,  welche  solche  lokalen  Hindernisse  häufig  schafft,  in- 
dem sie  durch  schrumpfende  Schwarten  an  Pleuren  und 
Peritoneum  die  abführenden  Gefässe  verengert  oder  ver- 
scliliesst. 

Wir  wollen  zunächst  den  isolierten  Pleuraerguss  betrachten: 
Hie  Venen  der  vorderen  Pleurahöhlenhälfte  und  zwar  von  der 
Brustwand,  dem  Mediastinum,  Pericard,  Zwerchfell  münden 
beiderseits  in  die  venae  mammariae  internae,  die  der  hinteren 
Hälfte  rechts  in  die  vena  azygos,  links  in  die  vena  hemiazygos; 
vena  azygos  und  hemiazygos  sind  durch  eine  oder  mehrere 
Anastomosen  über  die  Wirbelsäule  hinüber  miteinander  ver- 
bunden; die  hemiazygos  anastomosiert  ausserdem  gewöhnlich 
mit  der  linken  vena  anonyma;  die  vena  azygos  verläuft  in 
einem  Bogen  von  hinten  über  den  rechten  Bronchus  und 
senkt  sich  in  die  vena  cava  superior;  die  vena  mammaria 
interna  mündet  beiderseits  in  die  vena  anonyma.  — Es  ist 
theoretisch  möglich,  dass  die  Kompression  eines  dieser  grösseren 
Venenstämme  oder  der  S.  46  beschriebenen  Lymphstämme, 
des  truncus  broncho -mediastinälis  dexter  und  des  ductus 
thoracicus  einen  einseitigen  Hydrothorax  her  vor  rufen  kann 
( Leichtenstem , Zezsc/avitz,  Fräntzel).  Die  klinische  Erfahrung 
lehrt,  dass  bei  Herzfehlern  mitunter  ein  einseitiger  Hydro- 


*)  So  fand  Quincke  bei  Pleuritis  nur  sehr  selten  Ascites,  obwohl 
man  doch  annehmen  sollte,  dass  gerade  die  Pleuritis  den  Abfluss  der 
Lymphe  aus  der  Bauchhöhle  durch  Kompression  oder  entzündliche  Ver- 
änderung der  Lymphbahnen  im  Zwerchfell  und  Mediastinum  stark 
hemmen  müsste. 
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thorax  und  zwar  meist  ein  rechtsseitiger  auftritt,  ohne  dass 
Verwachsungen  der  Pleurablätter  auf  der  entgegengesetzten 
Seite  bestehen  (Wintrich);  wir  sind  zur  Erklärung  dieses  Ver- 
haltens einerseits  auf  die  Heranziehung  der  erwähnten  lokalen 
Zirkulationshindernisse  angewiesen  (über  den  Einfluss  des  ver- 
grösserten  Herzens  s.  weiter  unten),  andererseits  müssen  wil- 
der Körperlage  des  Kranken  die  genügende  Berücksichtigung 
schenken,  da  sich  bei  rechter  Seitenlage  zunächst  oder  allein 
ein  rechtsseitiger  Hydrothorax  ansammeln  kann  und  umgekehrt. 
— Die  vorwiegende  Beteiligung  der  rechten  Pleura  an  trans- 
sudativen  Ergüssen  führt  Baccelli  (und  nach  ihm  Gianni, 
Cardarelli,  Germani,  Piazza- Martini)  auf  den  Verlauf  der  vena 
azygos  zurück.  Baccelli  stellt  sich  vor,  dass  ein  grosses  Herz, 
Drüsentumoren  oder  Pericardialsch warten,  erstere  durch  ihre 
Schwere,  letztere  durch  Schrumpfung  imstande  seien,  die  vena 
cava  superior  und  damit  die  vena  azygos  herabzuzerren,  wo- 
durch die  vena  azygos  auf  dem  rechten  Bronchus  abgeknickt 
würde;  ihre  Verengerung  oder  ihr  Verschluss  habe  weiter 
aufwärts  eine  Erweiterung  (in  einem  Falle  Cardarelli  s bis  zu 
12  mm)  und  die  lokale  Stauung  in  der  rechten  Pleurahöhle 
unter  Vermittelung  der  In tercostal venen  zur  Folge.  — Eine 
Kompression  der  vena  hemiazygos  kann  durch  ein  grosses 
pericarditisches  Exsudat  oder  einen  grossen  linken  Ventrikel 
zustande  kommen  und  zu  linksseitigem  Hydrothorax  führen; 
diese  Beobachtung  ist  jedoch  nur  selten  gemacht  worden;  es 
hat  vielmehr  den  Anschein,  als  ob  das  oben  erwähnte  Frei- 
bleiben der  linken  Pleura  bei  Transsudaten  infolge  Herz- 
schwäche gerade  auf  die  Raumbeengung  der  linken  Pleura- 
höhle durch  das  grosse  Herz  zurückzuführen  sei.  — Rosenbach 
hebt  hervor,  dass  in  den  Pleuren  häufig  Ergüsse  zur  Beob- 
achtung kämen,  die  an  der  Grenze  zwischen  Transsudat  und 
Exsudat  ständen;  es  könne  eine  chronische  schrumpfende 
Pleuritis  durch  die  Verlegung  zahlreicher  Gefässe  eine  rein 
mechanische  Transsudation  und  ein  wachsender  pleuritischer 
Erguss  durch  Druck  auf  die  Gefässe  eine  Verhinderung  der 
Resorption  hervorrufen,  so  dass  in  beiden  Fällen  sich"  dem 
Exsudat  ein  Transsudat  hinzugeselle;  es  solle  ferner  ein  rechts- 
seitiger Pleuraerguss  bei  Schwäche  des  rechten  Ventrikels 
und  bei  Leberleiden  (in  letzterem  Falle  infolge  Beteiligung 
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der  Gefässe  und  Lymphbahnen  des  Diaphragma),  ein  links- 
seitiger Erguss  bei  linksseitiger  Herzschwäche  Vorkommen. 

Gerhardt  schildert  Pleuraergüsse  in  sieben  Fällen  von 
männlichen,  in  mittlerem  oder  vorgeschrittenem  Lebensalter 
stehenden  Herzmuskelkranken  (mit  dilatatio  et  hypertrophia 
cordis,  Galopprhythmus,  Leberschwellung,  Herzfehlersputum, 
doch  ohne  Ödeme),  bei  welchen  die  Ergüsse  eine  mehr  selb- 
ständige Rolle  im  Krankheitsbilde  spielten  und  nach  Punk- 
tionen sehr  rasch  wiederkehrten  (in  Fall  IV  wurde  die  rechte 
Pleura  6 5 mal  punktiert).  Er  kommt  zu  dem  Schlüsse,  dass 
diese  Ergüsse  eine  Mittelstellung  zwischen  Transsudat  und 
Exsudat  einnähmen  und  dass  sie  ätiologisch  noch  nicht  völlig 
aufgeklärt  seien;  dieselbe  Ansicht,  in  Bezug  auf  die  Stellung 
und  die  Hartnäckigkeit  dieser  Ergüsse  wird  von  Niemeyer- 
Seitz,  Liebermeister,  Romberg,  Brouardel,  Robert  (zitiert  bei 
Gerhardt ) vertreten;  von  italienischer  Seite  wurde  im  Jahre 
1888  durch  Cardarelti,  später  durch  Baccelli,  Germani,  Cantani, 
Semmola  auf  dieselben  Verhältnisse  hingewiesen. 

Besonders  Robert  widmet  diesen  Ergüssen  eine  eingehende 
Arbeit  mit  ausführlichem  Literaturverzeichnis;  ich  möchte  aus 
derselben  einige  interessante  Mitteilungen  hervorheben:  bei 
chronischen  Endocarditiden,  Arteriosclerose  der  Kranzarterien, 
der  Aorta  und  besonders  bei  Aortenaneurysmen  finden  sich 
fast  regelmässig  Komplikationen  von  seiten  der  Pleura  und 
besonders  der  rechten,  Erguss  und  Verwachsung:  dadurch 
kann  ein  Krankheitsbild  für  sich  entstehen,  dessen  Verkennung 
für  den  Kranken  verhängnisvoll  sein  kann;  denn  die  Ent- 
leerung eines  unter  grossem  Drucke  stehenden  Exsudates  bei 
einem  Kranken  mit  Aortenaneurysma  kann  die  Ruptur  des 
letzteren  zur  Folge  haben,  wreil  sie  die  allseitige  Kompression 
des  Aneurysma  durch  das  Exsudat  in  Wegfall  bringt.  — 
In  ätiologischer  Beziehung  kommen  nach  Robert  das  Fort- 
wandern eines  entzündlichen  Prozesses  von  der  Aorta  auf  die 
Pleura,  flüchtige  Hyperämien  und  Ödeme  der  Lunge,  viel- 
leicht auch  vasomotorische  Einflüsse  in  betracht. 

Wir  sehen- aus  dieser  kurzen  Schilderung,  dass  ein  Pleura- 
erguss unter  den  verschiedensten  Bedingungen  zustande  kommen 
kann  und  dass  wir  diese  alle  kennen  müssen,  um  im  Einzel- 
falle eine  richtige  Diagnose  zu  stellen. 
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Auch  im  Abdomen  greifen  Stauungserscheinungen  neben 
der  chronischen  Peritonitis  in  unser  Krankheitsbild  ein  und 
zwar  in  höherem  Masse,  wie  in  den  Pleuren;  denn  gerade  im 
Abdomen  liegen  die  Verhältnisse  zur  Erstehung  eines  Stauungs- 
ergusses sehr  günstig,  weil  die  Pfortader,  welche  fast  aus- 
schliesslich das  Blut  des  Peritoneums  und  der  von  ihm  cin- 
geschlossenen  Organe  abführt,  im  Vergleiche  zu  anderen 
venösen  Gebieten  wenig  ausgebildete  und  ungenügende  sich 
erst  bei  ziemlich  hochgradiger  Stauung  erweiternde  Kollate- 
ralen  besitzt  (s.  S.  25),  und  andererseits,  weil  gerade  dem 
Pfortaderblute  auf  seinem  eigentümlichen  Verlaufe  durch  die 
Leber  hindurch  die  verschiedensten  Hindernisse  in  den  Weg 
treten  können.  Diese  Hindernisse  können  innerhalb  der  Leber 
selbst,  ferner  oberhalb  und  unterhalb  von  derselben  liegen. 

Die  Regelung  des  Blutstroms  in  der  Leber  erfolgt  im 
wesentlichen  durch  Herzaktion,  Atmung  und  Bauchpresse; 
das  Lebervenenblut  wird  durch  die  Aktion  des  naheliegenden 
rechten  Herzens  angesaugt,  es  wird  bei  jeder  Inspiration, 
welche  einen  negativen  Druck  in  der  Brusthöhle  setzt,  leb- 
haft zum  Thorax  hingetrieben  und  es  unterliegt  endlich  infolge 
der  Wechselwirkung  zwischen  Zwerchfell-  und  Bauchdecken- 
kontraktion  bei  tieferer  In-  und  Exspiration  einer  rhythmischen 
Auspressung  aus  der  Abdominalhöhle.  Werden  diese  treiben- 
den Kräfte  insufficient,  so  kommt  es  zu  Blutstauung  in  Leber 
und  Pfortadersystem;  wir  finden  diese  Insufficienz  als  not- 
wendige I olge  der  chronischen  Entzündung  in  der  Um- 
gebung des  Zwerchfells,  der  „Periphrenitis“ , welche  durch 
Verwachsung  und  Schwartenbildung  die  Bewegung  von  Herz, 

Lungen,  Zwerchfell, Leber, Bauchdecken  hochgradig  hemmen  kann. 

Das  Gewebe  der  Leber  selbst  kann  ferner  durch  binde- 
gewebige Induration  dem  Pfortaderblut  ein  Hindernis  setzen; 
ich  erinnere  an  das  Auftreten  einer  cyanotischen  Induration 
infolge  der  durch  die  Pericardial  Verwachsung  bedingten 
Zirkulationsstörungen  (s.  S.  3 3 ff.  — Pick , Nachod,  Bozzolo, 

( jalvagm , Cabot,  Neuenhagen,  Babcock,  Venot,  Boutavant  und  die 
anderen  französischen  Autoren),  welche  das  Krankheitsbild 
der  Polyorromenitis  häufig  kompliziert  vergl.  Fall  1,  4,  8 9 
12-16,  18—27,  29,  30,  34,  35,  36—38,  46,  71,  76,  81,  82^ 
96,  98—105,  — ich  erwähne,  dass  eine  Bind  ege  webswuche- 
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rung  von  dein  Pericard  längs  der  cava  inferior  und  der  Leber- 
venen {Eisenmenger , Rosenbach  cf.  Fall  73)  — von  der  Leber- 
oberfläche auf  demselben  Wege  (. Frerichs ) — oder  längs  der 
Pfortaderverzweigungen  {Eisenmenger , Henoch)  — oder  direkt 
von  der  Kapsel  in  das  Lebergewebe  eindringen  kann  ( Wer- 
batus,  Roller,  Brieger,  Frerichs,  Jürgensen,  Chauffard,  (riovanni, 
0.  Vierordt,  Siegert,  Bouillaud,  Caporali  vergl.  Fall  32,  49,  56, 
69,  73,  85,  90,  92);  — dass  bei  bestehender  Peritonitis  die 
mit  den  Lymphgefässen  und  Venen  der  Leberkapsel  in  das 
innere  der  Leber  gelangenden  Entzündungserreger  daselbst 
direkt  zu  chronischer  Entzündung  führen  können  ( (xalvagni , 
Bassi,  Picchini,  Talma,  Schupf  er)  — ; ich  erinnere  an  die 
Komplikation  mit  echter  Lebercirrhose  {Neuenhagen,  Rose 
s.  Fall  2,  3,  5 — 7,  33,  43,  54,  60,  61,  74  des  Anhangs). 

Stromaufwärts  von  der  Leber  ist  eine  Umschnürung 
(und  damit  eine  Thrombosierung)  der  vena  portarum  durch 
schrumpfende  Bindege websmassen,  die  an  der  porta  hepatis 
eine  besonders  starke  Entwickelung  zeigen  können,  öfters  im 
Verlaufe  eiuer  chronischen  Peritonitis  beobachtet  worden;  es 
vereinigen  sich  dann  die  Symptome  hochgradigster  Pfortader- 
stauung mit  den  Symptomen  der  chronischen  Entzündung; 
und  der  Ascites  wird  wiederum  das  Krankheitsbild  beherr- 
schen. — Ein  grosses  Interesse  bieten  ferner  die  Hindernisse, 
welche  das  aus  der  Leber  durch  die  Lebervenen  zur  vena 
cava  inferior  abströmende  Blut  in  der  Gegend  des  Zwerch- 
fells finden  kann  (cf.  Fall  73).  Wiederum  ist  es  schrumpfen- 
des Bindegewebe,  welches  die  Lebervenen  zerrt,  knickt, 
verengert  oder  thrombosiert  und  damit  dem  gesamten  Pfort- 
aderblut den  Weg  verlegt.  — Die  notwendige  Folge  ist  eine 
enorme  Leberschwellung  und  eine  Pfortaderstauung  höchsten 
Grades  (Milzschwellung,  Magen-Darmblutungen,  starker  nach 
Punktionen  rasch  wiederkehrender  Ascites).  — Auch  in  einer 
durch  Kapselschrumpfung  und  sekundärer  Bindegewebs- 
entartung  (s.  o.)  bereits  verkleinerten  Leber  kann  durch 
Fortsetzung  des  Prozesses  eine  Thrombosierung  oder  Oblite- 
ration der  Lebervenen  zustande  kommen.  — Ich  verweise 
auf  die  Dissertation  von  Kraffert,  ferner  auf  elf  von  T/iran 
mitgeteilte  Fälle  {Budd,  Quincke,  Schäppel,  Rosenblatt,  Maschke, 
Eppinger,  Lange,  Frerichs,  Hainsky,  Thran ),  in  welchen  die 
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Abhängigkeit  der  Lebervenenobiiteration  von  chronischer 
Peritonitis  zum  Teil  deutlich  hervortritt.  Drei  dieser  Fälle 
bringe  ich  im  Anhang  (s.  Fall  90,  91,  92). 

Doch  auch  die  cava  inferior  kann  bei  ihrem  Durchtritte 
durch  das  Zwerchfell  verengert  werden,  und  damit  ist  der 
Abfluss  des  Blutes  aus  der  Leber  gleichfalls  gehemmt.  Ich 
erinnere  an  die  S.  8 zitierte  von  Watson  beobachtete  enorme 
Leberschwellung  nach  Kompression  der  cava  durch  ein 
Aortenaneurysma.  Denselben  Erfolg  können  geschwollene 
retroperitoneale  Drüsen  erzielen  ( Frerichs , Parmentier,  Cruveilhier, 
Hayem  et  Tissier ).*) 

In  unserem  Krankheitsbilde  ist  die  Möglichkeit  einer 
Kompression  der  cava  am  Zwerchfell  auf  die  verschiedenste 
Weise  gegeben.  — Zunächst  wird  von  Weinberg,  Hayem  et 
Tissier,  Schrölter  der  fast  stets  vorhandene  rechtsseitige  Pleura- 
erguss herangezogen  und  zwar  im  Anschluss  an  ein  Experi- 
ment am  lebenden  Tiere  von  Posenbach,  welcher  nach  Aus- 
füllung der  rechten  Pleurahöhle  mit  einem  unresorbierbaren 
Stoffe  (01,  Quecksilber,  Gummiballon)  durch  Verlagerung  des 
Herzens**)  und  unterstützt  durch  gesteigerte  Aktion  der 
linken  Zwerchfellhälfte  eine  Abknickung  der  cava  inferior 
am  Zwerchfell  und  eine  damit  verbundene  Blutüberfüllung 
in  den  Bauchorganen  konstatieren  konnte.  — Ebenso  wies 
Leichtenstern  im  Jahre  1880  experimentell  an  Leichen  (durch 
Wasserspülung  von  cava  inferior  zur  Jugularvene)  nach,  dass 
rechtsseitige  Pleuraergüsse  durch  Druck  auf  beide  Hohladern, 
den  rechten  Vorhof  und  den  rechten  Ventrikel  in  hohem 
Grade  zirkulationsstörend  wirken.  — Ob  der  linksseitige 
Pleuraerguss  eine  ähnliche  Wirkung  ausüben  kann,  wird 
verschieden  beantwortet.  Nach  Rosenbach  und  Bartels  ist 
auch  bei  diesem  eine  Verschiebung  des  Mediastinums  und 

*)  Kraffert  zitiert  im  Anschluss  an  einen  aus  der  Marburger 
medizinischen  Klinik  mitgeteilten  Fall  von  Lebervenen-  und  Cava- 
verschluss  nach  Lebercirrhose  unter  Berücksichtigung  der  Literatur 
die  verschiedenen  Möglichkeiten  des  Cavaverschlusses  unter  dem  Zwerch- 
fell (entzündliche  und  marantische  Thrombose,  Trauma,  Entzündungen 
dei  Umgegend,  Neubildungen  der  Vene  selbst,  Kompressionen  durch 
Tumoren  der  Nachbarschaft  etc.). 

**)  Die  Verdrängung  des  Herzens  durch  pleuritische  Ergüsse  wird 
eingehend  von  Ferber  geschildert. 

Hess,  Über  Stauung  etc.  a 
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eine  rechtwinkelige  Knickung  der  cava  am  Zwerchfell  mög- 
lich (nach  Rosenbach  in  geringerem,  nach  Bartels  in  höherem 
Grade  wie  bei  dem  rechtsseitigen  Ergüsse);-  Leichtenstern  da- 
gegen verneint  eine  wesentliche  Kompression  der  cava  durch 
den  linksseitigen  Erguss. 

Wie  ein  Pleuraerguss,  so  kann  auch  das  schrumpfende 
Gewebe  einer  chronischen  Peritonitis,  Pleuritis  (cf.  Fall  104 
d.  Anh.)  und  besonders  einer  Pericarditis  die  cava  inferior 
verzerren  und  verengern.  Oberhalb  des  Zwerchfells  läuft  die 
cava,  ehe  sie  das  Herz  erreicht,  noch  eine  kurze  Strecke 
innerhalb  des  sie  umschliessenden  Pericardes.  Eine  Verenge- 
rung und  Zerrung  an  dieser  Stelle  durch  chronische  Pericar- 
ditis ist  sehr  leicht  möglich  und  kann  bei  vielen  unserer 
Fälle  angenommen  werden,  wenn  auch  eine  direkte  Angabe 
nicht  vorhanden  ist  ( Eisenmenger ). 

Nur  bei  Imerwol  finde  ich  eine  derartige  positive  ana- 
tomische Angabe;  er  berichtet  über  2 Kinder  von  4 Jahren 
mit  cirrhose  cardiaque  infolge  latenter  tuberkulöser  Herz- 
beutelverwachsung, bei  welchen  die  Erkrankung  sich  in  Ab- 
magerung, geringem  Fieber,  Cyanose,  Dyspnoe,  starkem 
Ascites  und  starker  Lebervergrösserung  ohne  Extremitäten- 
ödem und  ohne  objektiven  Befund  am  Herzen  äusserte  und 
die  Sektion  als  Ursache  der  „asystolie  hepatique“  (s.  S.  11) 
eine  Verengerung  der  cava  inferior  oberhalb  des  Zwerchfells 
durch  pericardiale  Verwachsungen' ergab.  Imerwol  verlangt, 
diesen  Mechanismus  unter  die  Theorien  der  „foie  cardio-tuber- 
culeux“  (s.  S.  37)  einzureihen. 

Wie  sollen  wir  uns  zu  dieser  Theorie  verhalten?  Eine 
Erklärung  der  Leberhyperämie  ist  durch  sie  ohne  weiteres 
gegeben;  wir  sollten  jedoch  erwarten,  dass  sich  die  Stauung 
stromaufwärts  der  verengten  Stelle  nicht  nur  in  den  Leber- 
venen, sondern  in  der  ganzen  cava  inferior  und  in  ihrem 
Ursprungsgebiete  bemerklich  mache,  dass  sie  Ödeme  der 
unteren  Extremitäten  und  Albuminurie  zur  Folge  habe. 
Diese  Stauung  der  cava  inferior  fehlt  jedoch  in  allen 
unseren  Krankheitsbildern,  auch  bei  Imerwol,  oder  ist  äusserst 
gering.  — Diese  auffallende  Tatsache  kann  dadurch  erklärt 
werden,  dass  das  Blut  der  cava  inferior  schon  frühzeitig  durch 
Kollateralen  zur  cava  superior  einen  Ausweg  findet  (Grawitz, 
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Weinberg,  Eisenmenger ).  — Während  die  Pfortader  nur  wenige 
und  ungenügende  sich  erst  nach  lange  dauernder  Leber- 
stauung erweiternde  Kollateralen  (s.  S.  63)  besitzt,  ist  die 
untere  Holdvene  mit  der  oberen  durch  sehr  ausgedehnte 
kollaterale  Bahnen  verbunden.  Die  oberflächlichen  für  unser 
Auge  sichtbaren  Kollateralvenen  finden  sich  als  lange  Stämme 
zu  beiden  Seiten  des  Bauches  und  der  seitlichen  Thoraxwand 
als  die  venae  thoraco-epigastricae,  welche  von  der  Achsel- 
höhle zur  Schenkelbeuge  ziehend  in  der  ersteren  durch  die 
vena  thoracalis  und  axillaris  mit  der  cava  superior,  in  der 
letzteren  durch  die  epigastrica  superficialis  inferior  und  die 
femoralis  mit  der  cava  inferior  in  Verbindung  stehen*);  die 
tieferen  Kollateralen  liegen  in  den  Bauchdecken  selbst  als 
vena  epigastrica  superior  und  inferior,  deren  erstere  durch 
die  vena  mammaria  mit  der  oberen,  deren  letztere  durch  die 
vena  iliaca  externa  mit  der  unteren  Hohlvene  kommuniziert, 
welche  ausserdem  Verbindungen  zu  der  Pfortader  besitzen 
(durch  die  vena  paraumbilicalis  s.  S.  24).  — Auf  dem 
Rücken  findet  sich  ferner  ein  sehr  ausgedehntes  Kollateral- 
netz  zwischen  den  beiden  Hohlvenen,  das  nach  oben  durch 
die  Intercostalvenen  und  die  vena  azygos  resp.  hemiazygos 
zur  cava  superior,  nach  unten  durch  die  Lumbal venen  zur 
cava  inferior  hinleitet.  — Die  wichtigsten  Verbindungswege 
liegen  endlich  im  Inneren  des  Körpers  direkt  auf  der  Wirbel- 
säule; dort  vereinigt  die  vena  lumbalis  ascendens  die 
Lumbalvenen  mit  der  vena  azygos  und  hemiazygos  (Langer)) 
die  hemiazygos  ist  ausserdem  noch  mit  der  linken  Renalvene 
verbunden.  Auch  die  Wirbelsäulenvenen  bilden  eine  lange 
Anastomosenkette  zwischen  den  beiden  Hohlvenen. 


*)  Biese  gerade  verlaufenden  langen  Anastomosen  der  beiden 
Hohlvenen,  welche  sich  in  fast  allen  unseren  Fällen  als  erweitert  ver- 
zeichnet finden,  unterscheiden  sich  sehr  deutlich  von  der  Sternfigur 
des  caput  medusae  in  der  Umgebung  des  Nabels,  welches  durch  Er- 
weiterung der  Anastomosen  der  porta  und  der  Hohlvenen  hervor- 
gerufen wird,  Thomas  (s.  S.  25).  Eine  kombinierte  Erweiterung  sowohl 
der  Venen  in  der  Umgebung  des  Nabels,  wie  der  seitlichen  Bauch- 
\enen  wird  dann  eintreten,  wenn  das  Blut  der  cava  inferior  und 
der  Pfortader  gezwungen  ist,  zur  cava  superior  abzufliessen.  Vergl. 
fall  Mannkopff-Kraffert:  Verschluss  der  cava  inferior  am  Zwerchfell 
und  Verschluss  der  Lebervenen;  Abbildung  in  der  Arbeit  von  Thomas. 

5* 
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\\  ir  können  uns  vorstellen,  dass  mit  Hilfe  dieser  Kol  la- 
teralen ein  ausreichender  Abfluss  des  Blutes  der  cava  inferior 
zustande  kommen  kann.*) 

Hoch  eine  weitere  Möglichkeit  der  Entlastung  der  cava 
inferior  möchte  ich  hier  ins  Auge  fassen.  Ist  die  enorme 
Leberschwellung  in  manchen  Fällen  von  Cavaverschluss  am 
Zwerchfell  allein  auf  den  mangelhaften  Abfluss  des  Pfortader- 
und  Leberblutes  zurückzuführen?  Kann  sie  nicht  durch  eine 
direkte  Aufnahme  von  Cavablut  bedingt  sein?  oder  mit 
anderen  Worten:  ist  bei  einer  Verengerung  der  cava  am 
Zwerchfell  ein  direktes  Überströmen  von  Cavablut  in  die 
Leber  möglich?**) 

Eine  hierauf  hindeutende  Notiz  findet  sich  bei  Parmen- 
tier,  welcher  erwähnt,  dass  bei  Kompression  der  cava  durch 
Tumoren  am  Zwerchfell  das  gegen  diese  Barriere  strömende 
Cavablut  von  der  Leber  wie  von  einem  Schwamme  aufgesogen 
werde. 

Theoretisch  ist  die  Möglichkeit  eines  Überströmens  zuzu- 
geben auf  Grund  folgender  Erwägungen:  In  den  Hauptstrom 
der  cava  ergiesst  sich  dicht  unterhalb  des  Zwerchfells  als 
Nebenfluss  das  Lebervenenblut.  Der  Blutdruck  in  den  Leber- 


*)  Die  Wichtigkeit  dieser  Kollateralen  ist  klinisch  ( Lindner ) und 
experimentell  vielfach  bestätigt.  Purpura  unterband  hei  Hunden  die 
cava  oberhalb  und  unterhalb  der  Nieren venen  und  fand,  dass  unter 
Ausbildung  eines  genügenden  Kollateralkreislaufes  das  Leben  erhalten 
werden  konnte.  Sogar  die  Unterbindung  der  cava  inferior  und  der 
Pfortader,  wodurch  das  gesamte  venöse  Blut  der  unteren  Körperhälfte 
abgedämmt  wird,  kann  mit  dem  Leben  des  Versuchstieres  verträglich 
sein,  wenn  durch  vorhergehende  Annähung  des  Netzes  an  die  Bauch- 
wand eine  ausreichende  Verbindung  über  die  Bauchdecken  zur  cava 
superior  geschaffen  wurde  ( Pascale ).  Ohne  diese  präventive  Schaffung 
von  Kollateralen  ruft  Unterbindung  der  cava  dicht  unter  dem  Zwerch- 
fell baldigen  Tod  hervor  ( Bock  und  Hoff  mann,  eigene  Versuche). 
Beim  Menschen  wurden  plötzliche  Todesfälle  infolge  Kompression  der 
cava  inferior  durch  ein  grosses  plenritisches  Exsudat  beobachtet 
(. Rosenbach , Bartels,  Leichtenstern). 

**)  Die  durch  ein  solches  Überströmen  bedingte  rückläufige  Be- 
wegung des  Venenblutes  hat  an  sich  nichts  auffallendes;  wir  sehen  sie 
häufig  in  Kollateralen  (s.  S.  28)  und  finden  sie  durch  die  Versuche 
über  „rückläufige  Embolie  der  Venen“  ( Arnold , Bonome,  Diemer,  Heller, 
Scheven,  Wagner,  Ribbert ) bewiesen. 
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venen  und  in  dem  Endteil  der  cava  dicht  am  Zwerchfell  ist 
negativ;  er  wird  durch  Saugkräfte  bestimmt,  welche  direkt 
und  indirekt  von  dem  rechten  Herzen  übermittelt  werden  t 
(durch  die  aktive  Saugkraft  der  Herzkammern  bei  ihrer  Dia- 
stole und  durch  die  cardio -pneumatische  Ansaugung  infolge 
des  Respirationsmechanismus  vergl.  Tigerstedt,  Lehrbuch  der 
Physiologie  des  Kreislaufes  1893,  S.  141  u.  442);  während 
für  den  Blutdruck  in  den  Lebervenen  nur  diese  Kräfte 
Gültigkeit  haben,  werden  in  der  cava  inferior  die  Blutmassen 
ausserdem  durch  die  vis  a tergo  von  seiten  des  linken  Ven- 
trikels*), welche  für  das  Leberblut  infolge  des  zweiten  Pfort- 
aderkapillarsvstems  in  der  Leber  nicht  in  Frage  kommt,  zum 
Zwerchfell  hinbewegt;  diese  vis  a tergo  (Druckkraft)  muss 
sich  bei  einer  erheblichen  Verengerung  des  gemeinsamen  Ab- 
flusses von  cava  und  Lebervenen  und  der  dadurch  bedingten 
Verringerung  der  Ansaugung  des  Blutes  von  seiten  des  rechten 
Herzens  auch  an  der  Vereinigungsstelle  von  Hauptstrom  und 
Nebenfluss  als  gewisser  Überdruck  geltend  machen  und  wird 
deshalb  aus  physikalisch-mechanischen  Gesetzen  ein  teilweises 
Regurgitieren  des  Hauptstroms  in  den  Nebenstrom  bewirken 
können. 

So  könnte  man  wohl  annehmen,  dass  bei  einer  durch 
Pericarditis  chronica  hervorgerufenen  Verengerung  der  cava 
dicht  über  dem  Zwerchfell  und  im  übrigen  ungeschwächter 
Herzkraft  ein  Teil  des  Cavablutes  in  die  Leber  überströmte. 
— Dagegen  wird  bei  einer  durch  Klappenfehler  bedingten. 
Stauung,  bei  welcher  die  Blutanhäufung  im  rechten  Ventrikel 
ebenfalls  dem  gemeinsamen  Abflüsse  des  Cava-  und  Leber- 
venenblutes  ein  Hindernis  entgegensetzt,  ein  Überstimmen 
meist  nicht  zustande  kommen,  weil  durch  die  Schwächung 
des  linken  Ventrikels  die  vis  a tergo  vermindert  ist;  am 
Avenigsten  bei  einer  Tricuspidalinsufficienz,  weil  liier  ein  posi- 
tiver Druck  in  Vorhof  und  weiter  aufwärts  dem  Blutdruck 
in  der  cava  direkt  entgegemArirkt.  — Unter  normalen  Ver- 
hältnissen verhindert  die  genügende  AVeite  des  Abflussrohres 
(der  cava  unterhalb  der  Vereinigungsstelle)  selbst  bei  einem 


*)  In  der  vena  cruralis  des  Hundes  beträgt  der  (positive)  Druck 
11,4  mm  Hg  (Jacobson). 
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Überdrucke  in  der  cava  bis  zu  einem  gewissen  Grade  das 
das  Überströmen  des  Blutes.*) 

Jedoch  auch  bei  normaler  Herzkraft  (s.  o.)  und  normaler 
Weite  der  cava  am  Zwerchfell  scheint  mir  die  Möglichkeit 
für  ein  direktes  Überströmen  von  Cavablut  in  die  Lebervenen 
bei  einer  plötzlichen  starken  Überfüllung  des  Venensystems 
gegeben  zu  sein.  — Es  scheint  mir  die  Angabe  von  Dastre 
und  Loye,  Johansson  und  Tigersteclt,  dass  bei  Transfusionen 
die  Leber  eine  grosse  Flüssigkeitsmenge  aufnimmt  und  dem 
Kreisläufe  entzieht,  darauf  hinzudeuten. 


*)  Versuch:  Man  kann  sich,  soweit  überhaupt  die  Heranziehung 
eines  Schemas  zur  Erklärung  der  komplizierten  Kreislaufverhältnisse 
statthaft  ist,  diese  Druckverhältnisse  durch  eine  einfache  Versuchs- 
anordnung klar  machen.  Man  stellt  zwei  Glasgefässe,  von  denen  das 
eine  Wasser,  das  andere  eine  gefärbte  Flüssigkeit  enthält,  nebeneinander 
auf  und  lässt  die  Flüssigkeiten  durch  zwei  gleichstarke  Gummischläuche 
in  zwei  an  diese  angeschlossene  sich  unter  spitzem  Winkel  zu  einem 
gemeinsamen  Abflussrohre  vereinigende  Glasröhren  abfliessen;  an  das 
Abflussrohr,  dessen  Durchmesser  nicht  grösser  zu  sein  braucht,  wie  der 
Durchmesser  eines  der  beiden  Gummischläuche,  wird  ein  kurzes  Stück 
Gummischlauch  angesetzt.  Durch  Heben  und  Senken  der  Gefässe 
kann  man  den  Flüssigkeitsdruck  in  den  Schläuchen,  die  der  cava  und 
den  Lebervenen  entsprechen  sollen  (der  mit  der  gefärbten  Flüssigkeit 
der  cava)  beliebig  variieren ; das  Überströmen  der  gefärbten  Flüssigkeit 
in  das  Wassergefäss  (Leber)  ist  für  das  Auge  leicht  erkennbar.  — 
Folgende  Möglichkeiten  kommen  in  Frage:  1.  Stellt  man  das  die  ge- 
färbte Flüssigkeit  enthaltende  Gefäss  höher  wie  das  Wassergefäss  und 
erzeugt  dadurch  in  dem  zugehörigen  Schlauche  (cava)  den  höheren 
Druck,  so  findet  ein  Überströmen  der  gefärbten  Flüssigkeit  in  das 
Wassergefäss  nicht  statt.  — 2.  Komprimiert  man  dagegen  bei  dem- 
selben Stande  der  Gefässe  das  gemeinsame  die  gemischte  Flüssigkeit 
abführende  Abflussrohr  (den  kurzen  angesetzten  Gummischlauch)  ziem- 
lich stark,  so  steigt  sofort  die  gefärbte  Flüssigkeit  teilweise  von  der 
Vereinigungsstelle  in  das  Wassergefäss  (Leber)  auf.  — 3.  Bei  Anord- 
nung der  Gefässe  in  gleicher  Höhe  und  dadurch  gesetzten  gleichen 
Druckverhältnissen  in  beiden  Schläuchen,  findet  auch  bei  starker 
Kompression,  selbt  bei  völligem  Verschlüsse  des  gemeinsamen  Abfluss- 
rohres kein  Überströmen  von  einem  Gefäss  in  das  andere,  sondern 
eine  gleichmässige  Rückstauung,  resp.  ein  Stillstand  des  Flüssigkeits- 
stromes statt.  — 1.  würde  schematisch  die  Zirkulation  in  cava  und 
Lebervenen  unter  normalen  Verhältnissen,  2.  bei  Verengerung  der 
cava  oberhalb  des  Zwerchfells  durch  chronische  Pericarditis,  3.  bei 
Herzfehlerstauung  nachahmen. 
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Zum  Nachweise  des  Uberströmens  von  Cavablut  in  die 
Lebervenen  unter  den  vorliegenden  Verhältnissen  zog  ich 
das  Tierexperiment  heran.  Ich  Hess  sowohl  intakten  lebenden 
Hunden  als  auch  solchen,  welchen  ich  die  vena  cava  inferior 
nach  Eröffnung  der  Bauchhöhle  dicht  unterhalb  des  Zwerch- 
fells, also  stromabwärts  von  der  Einmündungsstelle  der 
Lebervenen,  oder  nach  Eröffnung  der  rechten  Brusthöhle 
(unter  künstlicher  Respiration)  dicht  oberhalb  des  Zwerchfells 
durch  einen  umschnürenden  Faden  stark  verengert  hatte, 
flüssige  Kakaobutter  unter  möglichst  geringem  Drucke  in  die 
rechte  vena  cruralis  oder  iHaca  einlaufen.* **)) 

Die  Operation  wurde  in  Äthernarkose  nach  vorausgehen- 
der Morphiuminjektion  (0,02)  ausgeführt.  Der  Zugang  zu 
der  rechten  Brusthöhle  wurde  durch  Resektion  der  rechten 
unteren  Hälfte  des  sternums  und  einiger  angrenzender  Rippen 
in  4—6  cm  Länge  gebahnt;  es  Hess  sich  dann  leicht  die  in 
der  Tiefe  Hegende  oberhalb  des  Zwerchfells  noch  mehrere  cm 
im  Mediastinum  zum  Herzen  verlaufende  cava  inferior  er- 
reichen; auch  die  Unterbindung  der  cava  dicht  unterhalb  des 
Zwerchfells  bietet  keine  besonderen  Schwierigkeiten.  5 — 15 
Minuten  nach  Injektion  der  Kakaobutter,  welche  kurz  nach 
der  Umschnürung  der  cava  vorgenommen  wurde,  tötete  ich 
die  Tiere  durch  Einlaufenlassen  von  Äther  in  die  Trachea.  — 
Die  bei  Körpertemperatur  flüssige  Kakaobutter  wird  bei 
Zimmertemperatur  völHg  fest  und  kann  in  dem  abgekühlten 
Tiere  leicht  aufgefunden  werden. 

Aus  einer  grösseren  Anzahl  derartiger  Versuche  ergibt 
sich  folgendes:  Die  Kakaobutter  passiert  das  Kapillarsystem 
der  Lunge  nicht;  sie  fand  sich  nämlich  von  der  Injektions- 
stelle stromabwärts  in  der  cava  bis  zur  verengten  Stelle  und, 
da  ein  völliger  Verschluss  des  Gefässes  in  allen  Fällen  ver- 
mieden wurde,  auch  jenseits  derselben,  im  rechten  Herzen, 
der  Lungenarterie  und  ihren  Verzweigungen.  Dagegen  waren 
regelmässig  frei  Von  Kakaobutter*)  die  Lungen venen,  das 

*)  Für  die  liebenswürdige  Unterstützung  bei  der  Ausführung  einiger 
Operationen  sage  ich  Herrn  Prof.  Enderlen  u.  Dr.  Seemann  herzlichen  Dank. 

**)  Nur  in  einem  Falle,  in  welchem  sehr  grosse  Mengen  Kakaobutter 
(200  ccm  bei  einem  mittelgrossen  Hunde)  iniziert  waren,  fanden  sich  ge- 
ringe Mengen  im  linken  Ventrikel,  aber  nicht  weiter  abwärts  in  der  Aorta. 


linke  Herz,  das  Aortensystem  und  damit  auch  das  gesamte 
Venensystem  der  cava  superior,  das  periphere  Venensystem 
der  cava  inferior  und  insbesondere  die  Pfortader  bis  in  ihre 
feinen  Verzweigungen  in  der  Leber.  — Die  Lebervenen 
wurden  in  jedem  Falle  auf  ihren  Inhalt  makroskopisch  und 
mikroskopisch  (die  Kakaobutter  lässt  sich  in  Alkohol-Formol- 
lösung  (10:1)  konservieren)  bis  in  ihre  Anfangsverzweigungen 
untersucht.  Es  fand  sich  folgendes:  Injiziert  man  einem 
kleineren  intakten  Hunde  (ca.  6 — 8 Kilo)  eine  kleine  Menge 
Kakaobutter,  10 — 25  ccm,  in  die  rechte  Schenkelvene,  so 
findet  sich  dieselbe  post  mortem  in  kleinen  Bröckeln  in  der 
cava,  in  grösserer  Menge  im  rechten  Herzen  und  in  der 
Lungenarterie,  dagegen  weder  in  der  Leber  noch  in  den 
Nierenvenen.  — Injiziert  man  dagegen  ebenfalls  intakten 
Hunden  grössere  Mengen  (100  ccm),  so  findet  sich  ein  Kakao- 
butterthrombus  in  der  cava,  beginnend  einige  cm  abwärts 
von  der  Injektionsstelle  bis  zum  Herzen  reichend,  zunächst 
nur  einen  kleinen  Teil  des  Gefässes,  in  der  Nähe  des  Herzens 
jedoch  die  ganze  cava  ausfüllend,  das  rechte  Herz  und  die 
Lungenarterien  mit  ihren  Verzweigungen  thrombosierend; 
auch  in  die  cava  superior  kann  der  Thrombus  ein  wenig 
hinauf  reichen;  der  linke  Ventrikel  bleibt  frei;  ferner  kann 
weder  ein  Übergreifen  des  Cavathrombus  auf  die  linke  vena 
iliaca  noch  auf  die  Nierenvenen  konstatiert  werden;  auch  die 
grossen  Lebervenen  sind  an  ihrer  Einmündungsstelle  in  che 
cava  und  eine  Strecke  weiter  aufwärts  völlig  frei  von  Kakao- 
butter. Dagegen  finden  sich  die  Wurzeln  der  Lebervenen 
völlig  thrombosiert;  diese  Kakaobutterthromben  sind  nicht 
regelmässig  in  allen  Lappen  der  vielfach  gelappten  Hunde- 
leber, sondern  oft  nur  in  2 bis  8 der  grösseren  (und  zwar 
sowohl  in  den  ventralwärts  als  auch  in  den  dorsalwärts  — bei 
der  Rückenlage  des  Tieres  tiefer  als  die  cava  — gelegenen) 
vorhanden;  sie  reichen  stromabwärts,  bis  che  Vene  einen 
Durchmesser  von  höchstens  2 mm  erreicht  hat;  von  ela  ab- 
wärts bis  zur  cava  ist  das  Gefäss  völlig  frei.  Die  Pfortader- 
verzweigungen enthalten,  wie  schon  erwähnt,  piemals  Kakao- 
butter. — Dieser  auffallende  Befund  (Füllung  der  Wurzeln 
der  Lebervenen)  wiederholte  sich  auch  in  allen  "\  ersuchen, 
in  welchen  eine  Verengerung  der  cava  oberhalb  oder  unterhalb 
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des  Zwerchfells  vorgenommen  war,  auch  bei  Hund  3 s.  S. 
79/80  nur  mit  dem  Unterschiede,  dass  auch  nach  Injektion 
geringerer  Kakaobuttermassen  (30  ccm)  sicli  regelmässig 
die  beschriebene  Thrombosierung  in  verschiedenen  Lappen 
vorfand. 

Wie  erklärt  sich  die  Anhäufung  von  Kakaobutter  gerade 
an  dieser  Stelle?  Ein  Transport  durch  die  Pfortader  oder 
durch  die  Leberarterie  ist  nach  dem  Gesagten  völlig  aus- 
geschlossen; es  ist  allein  möglich,  dass  die  Kakaobutter  direkt 
aus  der  Cava  stammt.  — Ich  muss  hier  zunächst  einen  sehr 
nahe  liegenden  Einwand  zurückzuweisen:  dass  diese  Throm- 
bose durch  eine  rein  mechanische  Injektion  des  Venensystems, 
etwa  wie  beim  toten  Tiere,  hervorgerufen  sei.  Dagegen 
spricht  zunächst,  dass  die  Injektion  unter  möglichst  geringem 
Druck  geschah,  dass  das  Tier  nach  der  Injektion  noch  bis 
zu  15  Minuten  am  Leben  gelassen  wurde,  ferner  dass  die 
grossen  Lebervenen  in  der  Nähe  der  cava  stets  frei  waren; 
endlich  sollten  wir  erwarten,  dass  durch  eine  mechanische 
Injektion  auch  die  Nieren venen  mit  ihren  Verzweigpingen 
und  die  linke  vena  iliaca  ebenfalls  hätten  gefüllt  werden 
müssen.  — Um  die  letzteren  Verhältnisse  nachzuahmen  und 
einen  Vergleich  mit  den  mitgeteilten  Versuchen  zu  haben, 
injizierte  ich  einem  unter  künstlicher  Atmung  gehaltenen 
Tier  nach  völligem  Stillstände  der  Zirkulation  50  ccm  Kakao- 
butter in  die  rechte  Schenkelvene;  die  Untersuchung  des 
erkalteten  Tieres  ergab  eine  Thrombosierung  der  cava  abwärts 
bis  zur  Leber  und  zwar  oberhalb  der  Einmündungsstelle  der 
Lebervenen  endend,  der  linken  Nierenvene  bis  in  ihre  feinen 
Verzweigungen  uud  eines  Stückes  der  linken  Schenkelvene; 
hier  hatte  also  die  durch  künstliche  Atmung  unterhaltene 
Zwerchfellaktion  die  Kakaobutter,  welche  durch  die  Blut- 
strömung nicht  bewegt  werden  konnte,  mechanisch  cavaauf- 
wärts  in  die  unter  sehr  spitzem  Winkel  in  die  cava  einmün- 
dende linke  Nierenvene  gedrängt;  es  ist  bemerkenswert,  dass 
die  Lebervenen  in  diesem  Versuche  nicht  gefüllt  wurden. 
Einem  anderen  Hunde  injizierte  ich  nach  Sistieren  von 
Atmung  und  Herzbewegung  100  ccm  Kakaobutter  in  die 
rechte  Schenkelvene  und  erreichte  dadurch  einen  Ausguss 
der  cava  inferior  mit  ihren  Nebenästen  (linke  iliaca,  Nieren-, 
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Lebervenen)  bis  in  ihre  Verzweigungen  in  Leber  und  Niere, 
des  rechten  Herzens  und  der  cava  superior  bis  hinauf  in  die 
oberen  Extremitäten.  In  Bezug  auf  die  Leber  zeigte  sich 
der  Unterschied  zwischen  diesem  Versuch,  der  eine  rein 
mechanische  Ausgiessung  des  Venensystems  zur  Folge  hatte 
und  den  Versuchen  am  lebenden  Tier  darin,  dass  hier  die 
Lebervenen  bis  an  die  cava  heran  von  der  Injektionsmasse 
ausgefüllt  waren. 

Ich  glaube,  dass  die  mitgeteilten  Versuche  folgenden 
Schluss  erlauben : 

Die  Leber  ist  imstande,  während  des  Lebens 
direkt  aus  der  vena  cava  inferior  eine  gewisse  Menge 
Blut  in  sich  aufzunehmen  und  in  ihrem  Inneren  an- 
zuhäufen. Die  Bedingungen  hierzu  liegen  direkt  vor 
bei  Verengerung  der  cava  inferior  am  Zwerchfell 
infolge  der  ungleichen  Druck  Verhältnisse  in  Cava 
und  Lebervenen;  sie  können  aber  auch  bei  normaler 
Beschaffenheit  des  Zirkulationssystems  durch  eine 
plötzliche  Überfüllung  des  Gebietes  der  cava  inferior 
gegeben  sein. 

Das  Überfliessen  des  Blutes  wird  dadurch  befördert,  dass 
die  Leber  infolge  ihrer  Volumsschwankungen  bei  der  Atmung, 
Körperbewegungen  etc.,  einem  sich  füllenden  Schwamme  ver- 
gleichbar, sich  aktiv  an  der  Aufsaugung  des  Cavablutes 
beteiligen  kann. 

Ich  möchte  hier  eine  Reihe  weiterer  eigener  Versuche 
anfügen,  welche  über  die  Folgen  der  Pericardial Verwachsung 
beim  Hunde  Aufschluss  geben  sollten. 

Um  eine  Pericardialverwachsung  hervorzurufen,  bediente 
ich  mich  der  Injektion  von  Jodtinktur  in  den  Herzbeutel.*) 

Es  stellte  sich  sehr  bald  heraus,  dass  es  unmöglich  war, 
die  Injektionsflüssigkeit  von  aussen  durch  Haut,  Muskulatur, 
Intercostalraum,  oder  nach  einer  Laparotomie  von  der  Ab- 
dominalhöhle aus  durch  das  Zwerchfell  hindurch  in  den 
Herzbeutel  einzuspritzen.  Denn  der  Herzbeutel  liegt  dem 

*)  Auch  beim  Menschen  ist  die  Injektion  von  Jod  in  den  Herz- 
beutel zur  Hervorbringung  pericardial  er  Verwachsung  empfohlen 
(. Richerand , Schrottet-)  und  ausgeführt  worden  ( Aran , Moore).  Fall  80 
gibt  ein  Beispiel. 
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Herzen  so  dicht  an,  dass  man  ohne  Leitung  des  Auges  mit 
der  Injektionsnadel  entweder  gar  nicht  in  den  Herzbeutel 
gelangt  oder  mitunter  mit  der  Spitze  die  Nadel  das  Herz 
selbst  ansticht  und  dann  die  Jodtinktur  in  die  Herzmusku- 
latur und  damit  in  den  Kreislauf  injiziert.  Dieses  letztere 
Versehen  hat  binnen  weniger  Minuten  den  Tod  des  Versuchs- 
tieres zur  Folge.  Es  wurde  daher  nach  einigen  missglückten 
Versuchen  dieser  Art  bei  einer  Anzahl  von  Hunden  die  Haut 
und  Muskulatur  etwa  fingerbreit  links  vom  Sternum  durch 
einen  8 — 10  cm  langen  dem  Sternum  parallel  laufenden 
Schnitt  durchtrennt,  sodann  aus  dem  6.  und  7.  linken  Rippen- 
knorpel ein  je  2 cm  langes  Stück  reseziert,  darauf  nach 
Durchtrennung  des  musculus  triangularis  sterni  der  Herz- 
beutel mit  einer  Pinzette  gefasst,  etwas  angezogen,  die  In- 
jektionsnadel vorsichtig  zwischen  denselben  und  das  pulsie- 
rende Herz  eingeführt  und  dann  wurden  3 ccm  tinctura  Jodi 
eingespritzt.  Die  Wunde  wurde  sorgfältig  vernäht,  die  ganze 
Operation  unter  aseptischen  Kautelen  ausgeführt  (vergl.  die 
von  Wehr  ausgegebene  Operatioüsmethode  zur  Freilegung  des 
Herzens).  — Eine  Verletzung  der  linken  Pleura  hatte  für 
gewöhnlich  keine  weiteren  Folgen  (s.  u.).  — Einige  Tiere 
starben  3 — 8 Tage  nach  der  Operation  an  linksseitiger  oder 
doppelseitiger  eitrig  - hämorrhagischer  Pleuritis;  dann  zeigte 
auch  die  Brustwunde  keine  Heilungstendenz.  Die  meisten 
erholten  sich  schnell;  die  Wunde  verheilte  innerhalb  5 — 10 
Tagen.  Das  Jod  war  etwa  4 — 7 Tage  im  Urine  nachweis- 
bar; bei  einem  Hunde  trat  eine  eintägige  Glycosurie  (1,2  °/0) 
auf.  Die  Körpertemperatur  war  nicht  wesentlich  erhöht  (bis 
39,4 0 C.).  Reibegeräusche  am  Herzen  konnte  ich  niemals 
wahrnehmen. 

Die  Folgen  der  Jodinjektion  in  den  Herzbeutel  äusserten 
sich  in  einer  Pericarditis  sero-fibrinosa,  welche  unter  Neu- 
bildung von  Bindegewebe  zu  völliger  Verwachsung  der  beiden 
Herzbeutelblätter  führte.  Die  resultierende,  das  Herz  um- 
hüllende Bindegewebsschicht  war  in  einigen  Fällen  bis  2 mm 
dick.  Die  dem  Herzbeutel  benachbarte  Pleura  mediastinalis 
und  diaphragmatica  war  fast  immer  mitbeteiligt,  und  infolge 
dessen  waren  die  medialen  Lungenränder  mit  dem  Herzbeutel, 
die  unteren  teilweise  auch  mit  dem  Diaphragma  verwachsen; 
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in  einzelnen  Fällen  hatte  der  Entzündungsprozess  auch  durch 
das  Zwerchfell  hindurch  auf  die  Leberserosa  übergegriffen 
und  zu  flächenhafter  oder  strangförmiger  meist  leicht  löslicher 
Verwachsung  der  Leberoberfläche  mit  dem  Zwerchfell  geführt. 
— Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Verwachsungsstelle 
von  Herz  und  Herzbeutel  bestätigte  die  von  Heinz,  Ziegler, 
Graser  etc.  gewonnenen  Resultate  über  die  Entzündung  und 
Verwachsung  seröser  Häute:  So  fand  sich  z.  B.  bei  einem 
nach  einem  Tage  gestorbenen  Hunde  der  Herzbeutel  teilweise 
mit  fibrinöser  Flüssigkeit  erfüllt  und  das  Herz  mit  einem 
äuserst  feinen  fibrinösen  Netzwerke  bedeckt;  teilweise  waren 
die  Herzbeutelblätter  bereits  leicht  fibrinös  verklebt.  — 
2 1/(,  Wochen  nach  der  Injektion  fand  sich  feste  Verwachsung 
durch  neugebildetes  mit  Rundzellen  und  grossen  Mengen 
neugebildeter  Kapillaren  durchsetztes  kernreiches  Bindegewebe; 
die  Pericardialendothelien  waren  fast  gänzlich  geschwunden 
und  fanden  sich  an  einzelnen  Stellen  in  kleinen  Häufchen.  — 
Präparate  aus  späterer  Zeit  (2,  5,  8 Monate  nach  der  Jod- 
injektion) zeigten  die  Herzmukulatur  ohne  wesentliche  Ver- 
änderung, die  Gefässe  an  der  Oberfläche  stark  erweitert  und 
eine  mehr  oder  weniger  dicke,  nur  massig  zellreiche  den 
verwachsenen  Herzbeutelblättern  entsprechende  Bindegewebs- 
hülle. 

Zur  Entscheidung  der  uns  hier  in  erster  • Linie  inter- 
essierenden Frage  nach  den  klinischen  und  anatomischen 
Veränderungen  an  Leber  und  Pfortadersystem  infolge  chro- 
nischer Pericarditis  (s.  S.  33  ff.)  konnten  5 Hunde  benutzt 
werden.  Diese  5 Hunde  lebten  längere  Zeit  (bis  zu  9 Monaten); 
die  Sektion  ergab  bei  allen  totale  Herzbeutelobliteration 
mit  starker  Verdickung  der  Verwachsungsschicht,  ferner 
leichte  Verwachsungen  der  Lungen  und  der  Leber  in  der 
Nähe  des  Herzens  (s.  o.). 

2 dieser  Hunde,  welche  nach  4 und  9 Monaten  getötet 
wurden,  zeigten  klinisch  keinerlei  Anomalien  und  keine  ana- 
tomischen Veränderungen  der  Leber.  — Die  drei  anderen 
dagegen  boten  auffallende  Erscheinungen:  2 gingen  unter  den 
Anzeichen  von  Herzschwäche  mit  .Stauungserscheinungen  zu 
Grunde,  der  eine  an  isolierter  schnell  verlaufender  Pfortader- 
stauung, der  andere  an  allgemeiner  Stauung,  nachdem  eine 
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Pfortaderstauung  vorausgegangen;  bei  dem  3.  endlich,  welcher 
nach  5 Monaten  getötet  wurde,  fand  sich  eine  typische  cirr- 
hotische  Stauungsleber.  Die  Krankengeschichten  dieser 
3 Hunde  sollen  kurz  folgen: 

Hund  1.  <$.  Gewicht  6,19  kg.  10.  1.  01  Injektion  von 

3 ccm  tinctura  Jodi  in  den  Herzbeutel.  Erholt  sich  rasch. 
Urin  frei  von  Eiweiss  und  Zucker,  bis  zum  14.  1.  jodhaltig. 
Temperatur  37,7 — 39,3.  — 22.  1.  Gewicht  6,37  kg.  Puls 
140—160;  Respiration  36  — 40  sehr  mühsam  mit  Einziehungen 
unterhalb  der  Rippenbögen.  24.  1.  Schwellung  des  Bauches, 
mangelhafte  Fresslust,  Durchfall,  Erbrechen  und  starker 
Brechreiz.  — 26.  1.  In  den  Faeces  Blut  nachweisbar.  Gewicht 
6,67  kg.  — 28.  1.  01.  exitus  letalis. 

Sektion:  Aus  dem  Abdomen  entleert  sich  reichlich  röt- 
liche klare  Flüssigkeit;  das  Peritoneum  ist  glatt  und  glänzend; 
die  Venen  des  Darms  sind  sehr  stark  ausgedehnt;  auf  dem 
Darme  sieht  man  eine  Anzahl  dunkel, schwarz-roter  linsen- 
grosser Fleckchen  durch  die  glatte  Serosa  hervorschimmern, 
in  deren  Umgebung  die  Gefässe  besonders  stark  gefüllt  sind. 
Nach  Eröffnen  des  Darmes  und  Entfernen  des  dunkelbraun- 
roten bluthaltigen  (Häminkristalle)  Kotes  zeigen  sich  im  ganzen 
Darmkanale,  etwa  25  cm  unterhalb  des  Pylorus  beginnend 
bis  in  das  rectum,  ca.  20  den  beschriebenen  Flecken  der 
Serosa  entsprechende  linsengrosse  rundliche  Substanzverluste 
der  Schleimhaut,  auf  deren  Grunde  nekrotische  Fetzen  an- 
haften;  die  ganze  Darmschleimhaut  ist  intensiv  dunkel  gerötet 
Milz  und  Leber  erscheinen  sehr  stark  bluthaltig,  weniger  die 
Nieren.  — Die  linke  Lunge  ist  ausgedehnt,  die  rechte  nur 
ein  wenig  mit  dem  Herzbeutel  verwachsen;  in  der  linken 
Lungenspitze  findet  sich  ein  grünlich-bräunlicher  Herd.  Das 
Herz  erscheint  verhältnismässig  gross,  mit  Blut  überfüllt;  das 
Pericard  ist  über  dem  rechten  Herzen  total,  über  dem  linken 
Ventrikel  nicht  ganz  vollständig  mit  dem  Herzen  verwachsen 
und  etwa  1 mm  dick;  Klappen  und  Muskulatur  ohne  Ver- 
änderung. Die  cava  inferior,  Pfortader  und  Lebervenen  sind 
frei,  nicht  verengt.  — Mikroskopische  Untersuchung:  Lunge: 
an  der  erwähnten  Stelle  pneumonische  Infiltration.  Pericard: 
s.  oben.  Milz,  Niere  ohne  Veränderung.  Leber:  die  Kapil- 
laren sind  durch  das  ganze  Läppchen  hindurch  von  der 
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Zentralvene  bis  zur  Pfortader  stark  erweitert  und  mit  Blut 
gefüllt;  sonst  keine  Anomalie.  — Darm:  Während  muscularis 
mucosae,  submucosa  und  muscularis  im  ganzen  Darme  intakt 
sind,  findet  sich  an  den  erwähnten  Stellen  ein  rundlicher 
Defekt  in  der  Schleimhaut  bis  auf  die  Muscularis  mucosae. 
Dieser  Defekt  wird  durch  einen  Bluterguss  ausgefüllt,  welcher 
sich  nach  den  Seiten  noch  ein  Stück  zwischen  Drüsenschicht  und 
Muscularis  mucosae  einschiebt  und  die  Drüsenschläuche  aus- 
einanderdrängt; eine  erhebliche  Reaktion  des  umgebenden 
Gewebes  ist  nicht  vorhanden;  die  Darmvenen  sind  besonders 
in  der  Umgebung  dieser  Defekte  stark  erweitert. 

Epikrise:  Der  Tod  trat  ein  unter  dem  Bilde  hochgradiger 
ziemlich  akut  verlaufender  Pfortaderstauung,  welche  zu  As- 
cites und  „thrombotischen  Geschwüren“  der  Darmwand 
(s.  Nothnagels  Handbuch  XVII,  S.  156  und  455)  geführt 
hatte;  als  Ursache  kann  nur  die  durch  Herzbeutelobliteration 
gesetzte  Schwäche  des  Herzens,  vielleicht  speziell  des  rechten 
Ventrikels  herangezogen  werden. 

Hund  2.  16.  8.  01  Injektion  von  3 ccm  tinctura 

Jodi  in  den  Herzbeutel;  erholt  sich  bis  zum  19.  8.  völlig; 
Wunde  verheilt.  Urin  frei  von  Eiweiss  und  Zucker,  bis  zum 
21.  8.  jodhaltig.  Temperatur  übersteigt  nicht  39,3.  — 4.  9. 
Seit  einigen  Tagen  mühsame  Atmung  mit  Einziehung  an  den 
Rippenbögen.  Bauch  schlaff,  stark  hängend,  auf  Druck  nicht 
empfindlich,  zeigt  deutlich  Fluktuation.  Laparotomie:  aus  der 
Bauchhöhle  entleert  sich  reichlich  rötliche  klare  Flüssigkeit 
vom  spez.  Gewicht  1012  ohne  Formdemente  ausser  bei- 
gemengten roten  Blutkörperchen;  Leber  leicht  mit  dem 
Zwerchfell  verwachsen,  sehr  dunkelblutreich,  ebenso  Darm. 
Schluss  der  Bauchwunde.  — 5.  9.  Urin  sehr  spärlich,  eiweiss- 
frei; der  Ascites  hat  sich  wieder  angesammelt,  6.  9.  Brust- 
wunde eitert.  Es  tritt  Ödem  des  Unterkörpers,  besonders 
der  Penisfalte  auf.  Punktion  des  Ascites:  75  ccm  rötlicher 
Flüssigkeit  von  spez.  Gewicht  1015  mit  einigen  Leucocvten. 
7.  und  8.  9.  sehr  munter,  frisst  gut.  — In  der  folgenden 
Woche  wird  die  Atmung  mühsamer,  die  Fresslust  geringer; 
der  Ascites  bleibt  in  mässigen  Grenzen;  dagegen  wird  das 
Ödem  der  unteren  Körperhälfte,  besonders  der  Unterbauch- 
gegend enorm  stark,  der  Penis  wird  völlig  unförmig;  die 
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obere  Körperhälfte  ist  weniger  stark  ödematüs.  16.  9.  exitus 
letalis. 

Sektion:  An  Brust-  und  Bauchwunde  geringe  oberfläch- 
liche Eiterung.  Das  Unterhautzellgewebe  ist  äusserst  stark 
mit  Flüssigkeit  durchtränkt;  es  fliessen  grosse  Mengen  klaren 
Serums  ab.  Im  Abdomen  50  ccm  hellgelber  klarer  Flüssig- 
keit vom  spez.  Gewichte  1015  mit  einigen  Leucocyten.  Netz 
und  Leber  sind  leicht  trennbar  verwachsen;  Unterleibsorgane 
blutreich.  Die  Leber  hat  das  Aussehen  einer  Muskatnuss- 
leber. Innenränder  beider  Lungen  mit  dem  Pericard  ver- 
wachsen; Lungen  ohne  Veränderung;  Pleuren  stark  gerötet; 
die  Pleurahöhlen  enthalten  je  250  ccm  hämorrhagischer 
Flüssigkeit  vom  spez.  Gewicht  1018  mit  roten  und  weissen 
Blutkörperchen.  — Herzbeutel  total  obliteriert,  verdickt;  Höhlen 
Aveit;  Muskulatur  ohne  Veränderung.  Die  Venen  des  Unter- 
körpers sind  sämtlich  weit,  strotzend  gefüllt;  die  cava 
zeigt  keine  Verengerung.  — Mikroskopischer  Befund  der 
Leber:  Lebervenen  und  Kapillaren  des  Läppchenzentrums  er- 
weitert; Leberbälkchen  daselbst  komprimiert;  mässige  peri- 
portale  Verfettung  der  Leberzellen.  Bei  der  van  (jrleson  sehen 
Färbung  (Hämatoxylin , Pikrinsäure,  Fuchsin)  geringe  Binde- 
gewebsvermehrung im  Zentrum  mit  kleinzelliger  Infiltration, 
besonders  unter  der  etwas  verdickten  Leberkapsel. 

Epikrise:  Herzschwäche,  bedingt  durch  Pericar  dialver- 
wachsung,  welche  zunächst  zu  Muskatleber  und  Pfortader- 
stauung, dann  erst  zu  allgemeinem  Ödem  führte.  Unmittel- 
bare Todesursache:  Pleuritis  haemorrhagica  acuta  duplex. 

Hund  3.  $,  weisser  Terrier.  Gewicht  6,5  kg.  17.  8.  01 

Injektion  von  3 ccm  tinctura  Jodi  in  den  Herzbeutel,  bereits 
am  18.  8.  munter.  Jod  bis  zum  21.  8.  im  Urine  nachweisbar. 
Urin  eiweissfrei,  enthält  am  18.8.  1,2  °/0  Zucker;  am  19.8. 
zuckerfrei;  der  Hund  verhält  sich  in  der  Folgezeit  wie  ein 
normales  Tier;  höchste  Temperatur  39,4.  — 20.  1.  1902  In- 
jektion von  100  ccm  flüssiger  Kakaobutter  in  die  rechte 
Schenkelvene;  Tötung  mit  Äther. 

Sektion:  Auf  beiden  Seiten  des  Abdomens  schimmern 
durch  die  weisse  Haut  lange  Venenzüge  hindurch.  In  der 
Bauchhöhle  findet  sich  eine  geringe  Menge  klaren  Serums. 
Nieren,  Milz,  Magen,  Darm  abgesehen  von  mässiger  Stauung 
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ohne  V eränderung.  — Die  Leberkapsel  ist  an  mehreren 
Stellen  leicht  trennbar  mit  dem  Zwerchfell  verwachsen  und 
daselbst  weisslich  verdickt.  Die  Leber  ist  schwer  (Gewicht 
500  g = das  doppelte  Gewicht  der  Leber  eines  gleichschweren 
normalen  Hundes)  und  derb;  der  Fingernagel  stösst  beim  Ein- 
dringen auf  einen  gewissen  Widerstand;  die  Oberfläche'  ist 
ganz  leicht  uneben,  die  Schnittfläche  dunkelbraungrau,  die 
Läppchenzeichnung  undeutlich.  Man  sieht,  besonders  in  der 
Nähe  der  Kapsel  hellere  Stellen,  teilweise  in  Form  kleiner 
Streifchen,  daneben  dunkle  leicht  eingesunkene  Partien;  die 
Zeichnung  erinnert  an  Muskatzeichnung,  die  Lebervenen- 
wurzeln  sind  ausgedehnt  durch  Kakaobutter  thrombosiert, 
cf.  S.  72.  — Der  Herzbeutel  ist  völlig  obliteriert,  schwartig 
verdickt;  auch  das  Mediastinum  zeigt  derbe  Verwachsungen. 
Die  cava  inferior  verläuft  in  derbem  Gewebe  und  ist 
oberhalb  des  Zwerchfells  stark  verengt,  etwa  auf  1j.i 
ihres  normalen  lumens  (diese  Verengerung  ist  an  dem 
Kakaobutterausguss  deutlich  erkennbar);  die  linke  Lunge  ist 
ausgedehnt  mit  Mediastinum,  Thoraxwand  und  Zwerchfell,  die 
rechte  nur  mit  dem  Mediastinum  und  der  cava  inferior  ver- 
wachsen. — Lungen  und  Herz  ohne  Veränderung,  ebenso 
Pfortader  und  Lebervenen. 

Die.  Leber  bietet  mikroskopisch  das  typische  Bild  der 
cyanotischen  Induration,  der  „cirrhose  cardiaque“ 
(starke  zentrale,  geringe  periphere  Bindegewebswucherung 
vergl.  S.  14)  und  zwar  das  Bild  der  „foie  inverti“  (s.  S.  13) 
vergl.  Tafel  I. 

Die  Läppchenzeichnung  ist  völlig  verändert.  Von  der 
bindegewebig  verdickten  Wand  der  erweiterten  Zentralvene 
strahlen  mächtige  Bindegewebszüge  radiär  durch  das  Läppchen 
aus,  vereinigen  sich  mit  entsprechenden  Bindege webszügen 
der  benachbarten  Läppchen  und  schneiden  so  aus  dem  nor- 
malen Läppchenbilde  einzelne  rundliche  Partien  (Pseudo- 
läppchen) heraus,  in  deren  Zentrum  die  an  der  Glisson  sehen 
Kapsel  leicht  erkennbare  Pfortader  mit  Arterie  und  Gallen- 
gang liegt.  — In  der  Umgebung  der  Zentralvene  sind  die 
Kapillaren  sehr  stark  erweitert,  z.  T.  in  varicöse  Gebilde 
umgewandelt;  zwischen  denselben  sind  die  Leberzellenbälkchen 
völlig  geschwunden;  es  finden  sich  nur  einzelne  Leberzellen 
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innerhalb  eines  reichlichen  fibrillären  an  einzelnen  Stellen 
kleinzellig  infiltrierten  Bindegewebes  (s.  Tafel  II).  In  der 
Umgebung  der  Pfortader  zeigen  Leberzellenbälkchen  und 
Capillaren  das  normale  Gefüge;  die  Capi Haren  sind  jedoch 
durchweg  deutlich  erweitert  und  die  Leberzellenbälkchen 
auseinander  gedrängt.  — Die  Glissonsche  Kapsel  zeigt  eben- 
falls eine  bindegewebige  Verdickung,  die  jedoch  im  Vergleiche 
zu  der  zentralen  Bindegewebsentwickelung  als  gering  bezeich- 
net werden  muss.  — In  der  Nähe  der  Leberkapsel  ist  die 
Bindegewebswucherung  am  stärksten  (s.  rechte  obere  Ecke 
von  Tafel  I);  von  der  verdickten  Kapsel  ziehen  Bindegewebs- 
ziige  in  das  Innere  der  Leber  und  vereinigen  sich  mit  dem 
Bindegewebe  der  Zentralvenen. 

Epicrise:  Durch  das  schrumpfende  schwielige  Gewebe 
einer  chronischen  Mecliastino- Pericar ditis  wurde  die  cava 
inferior  oberhalb  des  Zwerchfells  verengt  und  damit  der 
Anlass  zu  einer  dauernden  Blutüberfüllung  der  Leber  und  zur 
Entstehung  einer  Stauungsinduration  derselben  gegeben. 

Ich  möchte  die  Resultate  der  Tierexperimente  noch  ein- 
mal kurz  zusammenfassen: 

Die  Versuche  lehren,  dass  bei  Pericardialver- 
wachsung  mitunter  Leber  und  Pfortadersystem  allein 
oder  in  bevorzugter  Weise  einer  Zirkulationsstörung 
anheimfallen.  — Für  diese  Bevorzugung  lässt  sich 
in  manchen  Fällen  (Hund  1,  2)  ausser  der  durch  die 
Pericardial  Verwachsung  bedingten  Herzschwäche, 

speziell  der  Schwäche  des  rechten  Ventrikels,  kein 
diiektei  Grund  ausfindig  machen,  ebensowenig  wie 
unter  analogen  "V  erhältnissen  bei  Herzklappenfehlern 

In  anderen  Fällen  jedoch  (Hund  3)  — und  damit 
ist  ein  prinzipieller  Unterschied  zwischen  Pericar- 

dial Verwachsung  und  Herzklapj>enfehler  gegeben*) 

kann  die  Verengerung  der  vena  cava  inferior  ober- 
halb des  Zwerchfells  durch  schrumpfendes  pericar- 
diales  Gewebe  zur  Erklärung  einer  isolierten  Leber- 


*)  Eiuen  Beweis  für  diese  Differenz  erblicke  ich  auch  in  den  An- 
gaben von  Parmentier  und  Piery,  welche  bei  künstlich  erzeugten  Herz- 
klappenfehlern nie  eine  Stauungsinduration  der  Leber  erzielen  konnten. 

H e 8 s , Über  Stauung  etc.  ß 
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Stauung  und  der  Entstehung  einer  cyanotischen 
Leberinduration  herangezogen  werden.  Fall  3 ist 
eine  experimentelle  Stütze  für  den  klinischen  Be- 
fund Imenools  (s.  S.  66).  — Man  soll  daher  in  analogen 
Fällen  stets  die  cava  inferior  auf  ihre  normale  Weite  prüfen. 

Die  Leberstauung  ist  unter  den  vorliegenden 
Verhältnissen  auf  den  mangelhaften  Abfluss  des 
Leberblutes  und  das  Regurgitieren  von  Cavablut  in 
die  Leber venen  (s.  S.  68  und  Experimente  S.  71);  das 
Ausbleiben  einer  stärkeren  Stauung  in  der  cava  in- 
ferior auf  die  Ausbildung  von  Kollateralen  zur  cava 
superior  (s.  S.  66  und  Hund  3 — Bauchvenen  — ) und 
wiederum  auf  die  Entlastung  der  cava  durch  die 
Leber  selbst  zurückzuführen. 


Die  Durchsicht  der  im  Anhang  zusammengestellten  Fälle 
— am  Kopfe  eines  jeden  Falles  findet  sich  eine  kurze  Cha- 
rakterisierung — gibt  uns  einen  Überblick  über  den  bunten 
Wechsel  in  den  Symptomen  eines  Krankheitsprozesses,  welcher 
einem  Zusammenwirken  von  chronischer  Entzündung  und 
Stauung  entspringend  sich  in  den  serösen  Höhlen  des  Körpers 
abspielt. 

Das  klinische  aus  diesem  Prozesse  resultierende  Krank- 
heitsbild ist  so  variabel  und  wechselvoll,  dass  zu  seiner  rich- 
tigen Beurteilung  die  genaue  Kenntnis  eines  jeden  Einzel- 
momentes in  ätiologischer , klinischer  und  anatomischer 
Beziehung  erforderlich  ist. 

Eine  möglichst  umfassende  Schilderung  aller  dieser 
Einzelmomente  und  ihrer  Kombinationen  ist  in  der  vorliegen- 
den Arbeit  versucht  worden. 

Wir  fanden  gemeinsame  Gesichtspunkte  bei  der  Betrach- 
tung scheinbar  scharf  getrennter  und  mit  den  verschiedensten 
Namen  bezeichneter  Krankheitsbilder  — der  chronischen 
tuberkulösen  und  nicht  tuberkulösen  Peritonitis,  Pleuritis, 
Pericarditis,  der  Zuckergussleber  und  der  sich  an  chronische 
Pericarditis  anschliessenden  cyanotischen  Leberinduration 
und  erkannten  die  Zusammengehörigkeit  oder  die  Beziehungen 
derselben  zueinander  bei  der  Betrachtung  der  chronischen 
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Polyorromenitis  und  ihrer  Komplikationen;  wir  fanden  in 
regelnnissigster  Weise  Ascites  und  Leberscliwellung  und  haben 
die  Schwierigkeiten,  welche  die  Differentialdiagnose  der  Poly- 
orromenitis  und  der  echten  Lebercirrhose  bieten  kann,  an 
verschiedenen  Stellen  kennen  gelernt.*) 

Ich  möchte  hier  anfügen,  dass  diese  Schwierigkeiten  sich 
noch  dadurch  erhöhen,  dass  auch  die  echte  Lebercirrhose, 
infolge  der  Empfänglichkeit  des  durch  die  chronische  Pfort- 
aderstauung geschädigten  (cf.  Anmerk.  S.  44)  Peritoneums 
für  sekundäre  Infektionen,  eine  Polyorromenitis  nach  sich 
ziehen  kann,  sowohl  eine  nicht  tuberkulöse,  als  besonders  eine 
tuberkulöse  ( Weigert,  Wagner,  Grawitz , Strümpell,  0,  Vierordt  etc.) 
mit  allen  Folgeerscheinungen  (Perihepatitis,  s.  Rumpel  pathol- 
anatom.  Tafeln  Heft  2 DI,  Pleuritis;  Pericarditis  chronica 
cf.  Fall  3,  5,  6,  7,  33,  54,  60,  61  des  Anhangs,  ferner  Leber- 
venenverschluss [Krafert,  Sabourin,  Brieger\  und  endlich  Cava- 
verschluss  ( Krafert , Langenbeck,  Ep  junger,  Bartels,  Breis,  Lyons, 
BäumlerJ).  — Kann  man  einen  derartigen  Fall  klinisch 
beobachten,  so  stützt  sich  nach  Baur  die  Diagnose  einer 
sekundären  Bauchfelltuberkulose  nach  Lebercirrhose  auf  den 
Nachweis  anderweitiger  tuberkulöser  Erkrankungen  (in  Lungen, 
Pleura,  Pericard),  sowie  von  Schmerzhaftigkeit  und  unregel- 
mässiger Auftreibung  des  Leibes,  peritonitischem  Beiben,  fühl- 
baren Tumoren  besonders  im  Douglas,  Fieber,  raschem  Wieder- 
auftreten des  Ascites;  Blutgehalt,  hohem  spezifischem  Gewicht 
(1016  — 1017,  bei  Lebercirrhose  1012  — 1014)  und  hohem 
Eiweissgehalt  (2  — 3 °/0,  bei  Lebercirrhose  0,6  — 1,2  °/0)  des 
Ascites,  raschem  Kräfteverfall  etc.  — Müssen  wir  dagegen 
den  ausgebildeten  Krankheitsfall  beurteilen,  so  kann  uns  nur 
die  Berücksichtigung  aller  ätiologischen  und  klinischen  Einzel- 
heiten zur  richtigen  Diagnose  verhelfen. 

Von  besonderem  Interesse  ist  ferner  der  Umstand,  dass 
der  rechtsseitige  Pleuraerguss,  welcher  in  unserem  Krankheits- 
bilde der  chronischen  Polyorromenitis  ein  so  regelmässiger 
Begleiter  des  Ascites  und  der  Leberschwellung  ist,  auch  bei 

*)  Ebenso  wie  die  Lebercirrhose  kann  auch  die  Leberlues  durch 
Hepatitis,  Perihepatitis  syphilitica,  chronische  Peritonitis  ein  analoges 
Krankheitsbild  hervorrufen.  Eine  durch  Lues  bedingte  pericardiale 
Schwartenbildung  ist  in  Fall  93  des  Anhangs  beschrieben. 

6* 
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Lebercirrhose  nicht  selten  vorkommt  {Lumme,  Ebstein,  Barjon 
und  Henry,  Jean,  Villani,  Caro),  nach  Caro  etwa  in  10  °/0  der 
Fälle.  Er  ist  auch  hier  die  Folge  einer  von  der  Leberkapsel 
durch  das  Zwerchfall  hindurch  auf  die  Pleura  fortgeschrittenen 
Entzündung  {Caro). 


Kehren  wir  endlich  zu  unserem  Ausgangspunkte , der 
„pericarditischen  Pseudolebercirrhose“  von  Pick  zurück,  so 
werden  wir  auf  Grund  unserer  Betrachtungen  zu  folgendem 
Urteile  kommen: 

Die  cyanotische  Induration  oder  Stauungscirrhose  der 
Leber  (cirrhose  carcliaque)  an  sich,  sei  sie  durch  einen  Klappen- 
fehler oder  durch  chronische  Pericarditis  bedingt,  ist  kein 
neues  Krankheitsbild  und  verdient  deshalb  keinen  besonderen 
Namen. 

Und  weiter:  Gerade  das  der  echten  Lebercirrhose  ähnelnde 
Krankheitsbild,  welches  Pick  im  Sinne  hat,  kann  in  den 
wenigsten  Fällen  durch  eine  primäre  chronische  Pericarditis 
und  sekundäre  von  ihr  abhängige  Stauungserscheinungen  allein 
erklärt  werden;  es  ist  vielmehr  auf  das  Zusammenwirken 
chronisch-entzündlicher  Prozesse  in  den  serösen  Höhlen  des 
Körpers  zurückzuführen,  in  welche  eine  chronische  Pericar- 
ditis allerdings  meist  eingeschlossen  ist,  jedoch  meist  nur  eine 
koordinierte  oder  komplizierende  Rolle  spielt. 

Neben  den  Entzündungserscheinungen,  die  ihrerseits 
sehr  variabel  sind,  in  der  Abdominalhöhle  jedoch  gewöhnlich 
den  höchsten  Grad  erreichen,  greifen  sekundäre  allgemeine 
oder  durch  Verlegung  von  Blut-  oder  Lympkbahnen  hervor- 
gerufene lokale , besonders  auf  Leber  und  Pfortadersystem 
zurückwirkende  Stauungserscheinungen  klomplizierend  in 
das  Krankeitsbild  ein. 

Ich  möchte  mich  deshalb  auf  die  Seite  der  Autoren 
stellen,  welche  für  ein  Krankheitsbild,  das  nicht  einheitlich 
ist,  den  von  Pick  gewählten  Namen  als  überflüssig  erachten; 
denn  der  Ausdruck  „pericardi tische  Pseudolebercirrhose“  trifft 
nicht  das  Wesen  des  Krankheitsprozesses;  er  kennzeichnet  nur 
eine  Komplikation,  die  überdies  auch  fehlen  kann,  und  muss 
deshalb  irreführen. 
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Zweifellos  muss  jedoch  Pick  das  Verdienst  zuge, sprechen 
werden,  durch  seine  Arbeit  auf  ein  zwar  bekanntes,  doch 
bisher  nicht  genügend  gewürdigtes  Krankheitsbild  hingewiesen 
und  zu  einem  eingehenden  Studium  desselben  die  Anregung 
gegeben  zu  haben. 

Wir  sind  auf  Grund  dieses  Studiums  besser  wie  früher 
in  der  Lage,  bei  einem  zunächst  als  echte  Lebercirrhose  im- 
ponierenden, jedoch  aus  gewissen  Gründen  der  Ätiologie  oder 
des  Verlaufes  den  Verdacht  einer  diagnostischen  Täuschung 
wachrufenden  Falle  unter  Berücksichtigung  aller  Möglichkeiten 
die  richtige  Diagnose  zu  stellen. 

In  die  Diagnose  „Polyorromenitis  chronica“  ist  unter  den 
geschilderten  Umständen  die  Diagnose  „ Pericarditis  chronica“ 
meist  eingeschlossen;  nur  in  wenigen  Fällen  findet  sich  das 
Pericard  unbeteiligt  (vergl.  Fall  51,  52,  54,  57,  59,  64  des 
Anhangs).  — Wir  werden  daher  in  allen  derartigen  Krank- 
heitsbildern die  Diagnose  „Herzbeutel Verwachsung“  mit  grosser 
Wahrscheinlichkeit  stellen  können;  eine  zwingende  Sicherheit 
wird  dieser  Diagnose  allerdings  erst  durch  den  Nachweis  einer 
vorausgegangenen  akuten  Pericarditis  oder  durch  einen  lokalen 
Befund  am  Herzen  (s.  S.  30)  gegeben. 

Eine  kurze  therapeutische  Notiz  möchte  ich  noch  an- 
fügen. Eine  Heilung  unseres  Krankheitsprozesses  ist  zwar 
ausgeschlossen;  doch  Besserung  und  Stillstand  desselben  wurde 
in  vielen  unserer  Fälle  durch  eine  kombinierte  interne  und 
chirurgische  auf  eine  Kräftigung  des  Herzens  imd  eine  Ent- 
lastung des  Kreislaufes  hinzielende  Behandlung  erreicht,  einer- 
seits durch  die  Verabreichung  von  Cardiotonicis  (Digitalis, 
Strophantus,  Kampher,  Koffein  etc.)  und  Diureticis  (Kali  ace- 
ticum,  Scilla,  Diuretin,  Kalomel),  andererseits  durch  die  Punk- 
tion. — Doch  ein  weiterer  chirurgischer  Eingriff  scheint  mir 
in  Frage  zu  kommen.  Die  klinische  Beobachtung  und  der 
Sektionsbefund  einer  Anzahl  der  Fälle  lehrt  uns,  dass  sich 
das  Pfortaderblut  teils  in  erweiterten  Kollateralen  (Fall  18), 
teils  in  neugebildeten  Adhäsionen  (cf.  z.  B.  Fall  7,  99  des 
Anhangs)  einen  zweiten  Weg  zu  den  Hohlvenen  suchte;  und 
wir  werden  berechtigt  sein,  in  geeigneten  Fällen  diesen  durch 
die  Selbsthilfe  der  Natur  vorgezeichneten  Weg  operativ  nach- 
zuahmen. — Dies  geschieht  durch  die  von  Talma  und  Morisoii 
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für  die  echte  Lebercirrhose  angegebene,  seitdem  vielfach  (in 
ca.  90  Fällen)  erprobte  ( Kümmel , Grisson,  Pascale,  v.  Eiseisberg, 
v.  Eysselsteyn  etc.,  s.  Umber  und  Friedmann,  Bunge  etc.),  auch 
experimentell  gestützte  (M.  Bernard,  Tillmann,  Ito  und  Omi  — 
Literatur  — ) Vereinigung  des  Netzes  mit  der  Bauchwand*) 
In  Fall  99  wurde  diese  Operation  mit  günstigem  Erfolge  aus- 
geführt. 

Zum  Schlüsse  endlich  erwähne  ich  den  Vorschlag  des 
amerikanischen  Chirugen  Beck  (Arzte -Kongress  in  St.  Paul 
1901),  die  Verwachsungen  und  Schwarten  der  serösen  Häute 
mit  dem  Messer  anzugreifen  und  Herz  und  Leber  aus  ihren 
Bindegewebskapseln  herauszuschälen.  — Eine  ähnliche  Äusse- 
rung fand  ich  bei  Weill:  „C’est  ä la  Chirurgie,  qu’il  appartient 
un  jour  de  delivrer  le  cceur  de  la  coque,  qui  l’etrangle.“ 

*)  Während  des  Druckes  kommt  mir  eine  Arbeit  von  Rovere 
(Turin):  „ Sulla  pseudo-cirrosi  epatica  d’origine  pericarditica  (sindrome 
di  Pick)“.  Morgagni  1901,  Nr.  10  zu  Gesicht,  welche  einen  ähnlichen 
Gedankengang  wie  die  vorliegende  Arbeit  verfolgt,  insbesondere  auch 
über  den  günstigen  Erfolg  der  Talma  sehen  Operation  in  einem  Falle 
von  Pseudocirrhose  berichtet  — ferner  eine  Arbeit  von  Leivaschoff 
(Roussky  Wratsch  27.  10.  01),  welche  rein  klinisch  (ohne  Sektions- 
ergebnisse) die  kardiale  Cirrhose  behandelt. 

Nachtrag  zu  S.  27. 

Aus  einem  kürzlich  erschienenen  Vortrage  von  Ourschmann:  „Über 
tötliche  Blutungen  hei  chronischer  Pfortaderstauung“  Deutsche  med. 
Wochenschr.  1902,  16,  S.  292  entnehme  ich,  dass  es  in  seltenen  Fällen 
auch  bei  Stauungscirrhose  zu  starken  varicösen  Erweiterungen  der 
Ösophagusvenen  kommen  kann.  (Ein  Fall  von  G-irode  und  zwei  von 
Ourschmann .) 


Anhang. 

(Krankengeschichten.) 


1.  {Pick)  Pericarditis  chronica.  Pleuritis  chronica  sini- 
stra.  Peritonitis  chronica  (Perihepatitis  et  Perisplenitis) 
Induratio  cyanotica  hepatis.  7 Punktionen  des  Ascites. 

g y.  47  Jahr.  Potator.  Vor  der  Krankheit  4—5  1 Bier  und 
einige  Gläschen  Schnaps  pro  die.  Juni  1889  Pericarditis  mit  hochgr. 
Atemnot.  März  1890  leichte  Cyanose,  leichter  Icterus.  Links,  pleur. 
hämorrh.  Exsudat.  Kein  Spst.  Herztöne  schwach,  rein;  Ascites  in 
den  abhäng.  Part,  des  Abdomens.  Leber  höckerig,  vergr.  bis  Mitte  zw. 
bas.  proc.  xiph.  u.  Nabel.  Milz  nicht  vergr.  Kein  Beinödem.  April 
1890  Leber  in  der  r.  Mam.  1.  7 cm  unt.  d.  Epb.  hart,  leicht  höckerig, 
nicht  druckempfindl.  Bis  zum  J.  1892  wegen  immer  Wiederkehr. 
Atemnot  und  Dyspnoe  sechsmaliger  Spitalaufenthalt.  16.  9.  1890  Ver- 
breiterung der  Herzdmpf.  nach  links;  2.  Ton  an  der  Spitze  gespalten; 
Geräusch  nie  hörbar.  Leber  2 fgbr.  uuter  d.  Epb.  Milztumor.  Ödem 
d.  unt.  Extr.  9.  5.  1891  Punkt,  des  Abdomens  12  000  ccm:  1016  (spez. 
Gew.)  l1li°l0  Alb.  Leber  15  cm  unter  d.  Epb.  15.  6.  91  2.  Punktion 
18000  ccm.  21.  7.  8.  Punkt.  13 — 14000  ccm  serösen  Exsudates.  14.  10. 
4.  Punkt.  13000  ccm,  Bauchvenen  des  Abdomens  erweitert,  Leber  derb, 
höckerig,  3 cm  unter  d.  Epb.  14.  12.,  5.  Punkt.  10500  ccm.  8.  7.  92 
6.  Punkt.  900  ccm.  Letzte  Aufnahme  4.  10.  92,  Herztöne  dumpf; 
Dmpfg.  nach  1.  verbreitert.  Halsvenen  bedeut,  erweitert.  Leber  nicht 
bes.  vergrössert,  derb,  dickrandig.  Sero  tum  nicht,  Beine  etwas  öde- 
matös.  31.  10.  92  7.  Punkt.  5000  ccm  hämorrh.  Flüssigkeit.  Tod  an 
Pneumonie  3.  11.  92.  Diagnose  lautete  „Cirrhosis  hepatis“. 

Sektion:  In  der  r.  Pleurah.  ein  L.  gelbl.  Elüssigkeit;  linke  Lunge 
klein,  fest  mit  der  Brustw.  verwachsen.  Herzbeutelblätter  in  eine  dicke 
Schwarte  verwandelt,  grösstenteils  fest  mitein.  verwachsen,  fassen  zwei 
Höhlen  in  sich.  Im  Abdom.  5000  ccm  klaren  gelblichen  Serums.  Das 
Perit.  zeigt  überall  fibröse  Auflagerungen,  bes.  stark  an  Leber  und 
Milz.  Leber  normal  gross;  Muskatnusszeichnung,  etwas  derbere  Kon- 
sistenz. Mikr.  Befund  der  Stauungsind,  (erweiterte  Kap.  Vermehrung 
des  Bindegew.  in  den  Interlobularr.  und  auch  in  den  zentr.  Partien). 
Milz,  Nieren  vergrössert,  derb,  blutreich. 

2 . (Pick)  Pericarditis  chronica.  Cirrhosis  hepatis  inter- 
stitialis  (cum  indur.  cyan.).  Tumor  lienis.  8 Punktionen  des. 
Ascites. 
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S 26  J.  alt.  Kein  gewohnheitsmässiger  Trinker  (an  Sonnt. 
2—3  1 Bier  und  1/a  1 Wein).  Seit  dem  20.  J.  Anschwellung  des  Ab- 
dom. ohne  Beschwerden.  1888  Entfettungskur  in  Marienbad  wegen 
vermeintl.  Fettleibigkeit  (schlecht  bekommen).  25.  7.  88  Yenendilat. 
an  ob.,  unt.  Extr.  und  am  Kumpf.  Links.  Varicocele.  Am  Herzen 
nichts  besonderes;  starker  Ascites.  Cyanose.  Leber  4 fgbr.  unter  dem 
Rpb.,  uneben.  13.  9.,  1.  Punkt.  12  000  ccm.  Aug.  1889  2.  Punkt. 
15000  ccm  klarer  Flk.  Leib  schwillt  immer  wieder  an.  17.  1.  90 
Cyanose,  kein  Icterus,  kein  Ödem.  Leber  hart,  2 fgbr.  unter  d.  Kpb. 
Milz  nicht  vergrössert.  Urin  eiweissfrei.  Herztöne  dumpf.  2.  Ton 
verdoppelt.  19. — 26.  1.  Fieber,  Reibegeräusch  über  dem  Herzen.  24.  4. 
kein  caput  Medusae;  doch  zahlr.  aufwärts  gerichtete  subkut.  Venen. 
29.4.90,  3.  Punkt.  16000  ccm  schmutzig  - grünlichgelber  Flk. 

Alb.  Halsvenen  stark  ausgedehnt.  Anzeichen  von  concr.  peric.  (Ein- 
zieh. i.  4 1.  IKR.  Pulsus  paradoxus,  Spaltung  des  2.  Tones).  Ascites. 
Leber  hart  (härter  wie  Stauungsleber),  Rand  plump;  handbreit  unt.  d. 
Rpb.  6.  8.  4.  Punkt.  20000  ccm;  2,7 °/0  Alb.  7.  8.  Milz  palp.  21.9. 

5.  Punkt.  20000  ccm  2,4°/0  Alb.  diastol.  Venencollaps.  12.  6.  92. 

6.  Punkt.  19000  ccm.  Leber  höckerig,  4 fgbr.  unt.  d.  Rpb.  Milz 
fühlbar.  Harn:  Spur  Eiweiss.  Beine  ödematös.  13.  8.  dichtes  Kolla- 
teralnetz  an  Bauch  und  Brust.  Strömung  nach  oben  gerichtet.  Präsyst. 
Geräusch  an  der  Hptz. , starkes  Ödem  der  Beine.  18.  10.  92  7.  Punkt. 
11000  ccm  gelblich  l,5°/0  Alb.  Leber  8 cm  unter  d.  Rpb.  27.  11. 
8.  Punkt.  11.  12.  92  excitus.  Diagnose  zu  verschiedenen  Zeiten:  Leber- 
cirrhose  — Tuberk.  der  serös.  Häute  — Herzbeutelverwachs. 

Sektion:  Cyanose;  starkes  Ödem  der  unt.  Extr.  und  des  scrotums. 
In  beiden  Pleuren  1 1/2  1 klarer  seröser  Flüssigkeit.  Herzbeutel  völlig 
verwachsen,  verknöchert,  Herz  wie  in  einem  Panzer  eingeschlossen. 
Herz  selbst  gesund.  Im  Abd.  30—35  1 Flüssigkeit.  Leber  vergrössert, 
stark  uneben;  zahlr.  grössere  und  kl.  Körner  und  Höcker,  derb,  Schnitt 
gefeldert;  interlob.  Spatien  eingesunken,  so  dass  die  von  denselben  um- 
rahmten Lobuli  in  gross,  u.  kl.  Bezirken  über  die  Schnittfläche  hervor- 
ragen, stellenweise  fettige  Infiltration.  Milz  auf  das  fünffache  vergr., 
derb,  blutreich.  Nieren  gross,  derb,  blutreich. 

3.  (Fick)  Pericarditis  chronica  (tub.).  Peritonitis  chro- 
nica fibrosa  (Perisplenitis).  Cirrhosis  hepatis  interstitialis. 
Tuberculosis  recens  pleurarum.  5 Punktionen  des  Ascites. 

5 24  J.  alt.  Täglich  2 Glas  Bier;  bei  besonderen  Anlässen 
6 Glas  Bier.  Im  7.  Lebensjahre  Pocken.  Seit  2.  J.  Herzklopfen, 
Atemnot,  allmählich  Anschwellung  des  Leibes.  Im  vor.  Jahre  (9o 
Anuri e,  nachher  Oligurie,  Ödem  der  Füsse,  scrotums,  Abdomen.  Auf- 
nahme. 1.  2.  94.  Leichtes  Knöchelödem,  Varicen.  Sptzst,  nicht  sicht- 
und  fühlbar;  sonst  am  Herzen  nichts  besonderes.  Rechtsseit.  Pleura- 
erguss; Bauchvenen  nicht  erweitert.  Starker  Ascites;  Leber 's ergiösseit, 
grobhöckerig.  Urin  spärl.,  eiweissfrei.  Am  cor  später  zeitw.  syst.  Gei. 
6.— 10.  2.  Schaben  an  d.  Herzsp.  20.  3.  1.  Punkt.  10000  ccm  seröser 
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Flüssigk.,  Leber  derb,  glatt.  25.  4.  2.  Punkt.  9000  ccm.  19.  5. 

3.  Punkt.  9500  ccm  klaren  Serums.  25.6.  4.  Punkt.  15000  ccm  klaren 
Serums.  19.  7.  starke  Dyspnoe,  starkes  Ödem.  20.  7.  5.  Punkt.  17000. 
Leber  hart,  uneben,  dickrandig.  Exitus  24.  9.  94  unter  pleur.  Er- 
scheinungen. Diagnose:  Mit  Rücksicht  auf  Fall  1 u.  2 wurde  an 
Synechia  peric.  gedacht. 

Sektion:  Cyanose,  Ödem;  in  beiden  Pleuren  je  1 L.  Lungen  an 
den  Überlappen  verwachsen;  in  den  Verwachsungen  Knötchen.  Herz- 
beutel total  verwachsen:  1 cm  dicke  verkäste,  verkreidete,  verkalkte 
Schwarte.  Herz  schlaff;  in  den  peribronch.  Lymphdrüsen  alte  tub. 
Knötchen.  Im  Abdom.  3 1 gelbl.  Flk.  Peritoneum  überall  verdickt 
und  weiss  glänzend,  mit  Adhäsionen,  welche  die  Intestina  zu  einem 
Konvolut  vereinigen.  Leber  gewöhnl.  gross,  grobhöckerig;  von  grösseren 
Bindegewebszügen  durchzogen;  um  die  Läppchen  herum  narbig  ge- 
schrumpftes Bindegewebe.  Parenchym  granuliert);  kleinhöckerig,  derb. 
Milz  gewöhnlich  gross,  Kapsel  verdickt  und  weisslich  glänzend. 

4.  ( Nachod ) Pericarditis  fibrinosa  adhaesiva.  Pleuritis 
chronica  duplex.  Induratio  cyanotica  hepatis.  Tuberculosis 
diffusa  recens.  1 Laparotomie,  5 Punktionen  des  Ascites. 

6 6 J.  alt.  Aufn.  9.  11.  95.  Vor  8 Mon.  Gelenkschmerzen; 
darauf  Atemnot  und  Herzklopfen.  Vor  3 Wochen  jetzt  wieder  ge- 
schwundene Ödeme  der  unt.  Extr.  und  Vergrösserung  d.  Leibes. 
Status:  Leichte  Cyanose.  Herzdmpfg.  breit  (von  der  r.  Parast.  1.  bis 
1 cm  ausserh.  d.  1.  Mam.  1).  Spsts.  schwach.  Pulm.  2 verstärkt.  In 
beiden  Pleuren  Dmpfg.  bis  zum  8.  proc.  spin.  Lungen  ohne  Veränd. 
Umfang  des  Abd.  67  cm;  deutlicher  Ascites.  Leber  derb  mit  ab- 
gestumpftem Rande  9 cm  unter  dem  Rpb.  Milz  vergrössert;  leichtes 
Ödem  der  Fussrücken.  Urin  eiweissfrei.  18.  1.  96  (21/4  Mon.  nach 
der  Aufnahme)  Laparotomie  5000  ccm  gelbl.  Flüssigkeit.  Leber  hand- 
breit unter  dem  Rpb.  glatt,  hart,  cyanotisch.  Milz  normal.  Perito- 
neum glatt,  ohne  Adhäsionen.  Nach  2 Mon.  Atembeschwerden;  rechts- 
seit.  Pleuraerguss  bis  zum  4.  Brustw.  21.  3.  Punkt,  später  noch  viermal; 
in  der  Zwischenzeit  Wohlbefinden.  18.  9.  96  exitus  unter  Cyanose, 
allgemeinem  Hydrops. 

Sektion:  Mening.  tub.  Pleurablätter  schwielig  verwachsen.  Peri- 
eardialblätter  in  ausgedehntem  Masse  verklebt  durch  zottige  fibrinöse 
Exudatmassen.  Herz  entspr.  gross,  schlaff,  zerreisslich,  Klappen  intakt. 
Im  Oberl.  der  1.  Lunge  und  in  d.  Bronchialdrüsen  gelbe  Knötchen. 
Im  Abd.  5 1.  Flüssigkeit.  Peritonalüberzug  der  Leber  mit  käsigen 
Knoten  besetzt.  Parenchym  der  Leber  derb,  blutreich.  Milz  derb, 
Kapsel  verdickt,  mit  Knötchen  besetzt.  Nieren  derb,  blutreich;  im 
Darm  viele  tuberkulöse  Geschwüre;  serosa  über  dens.  mit  Knötchen 
besetzt.  Mesent.  Drüsen  verkäst. 

5.  ( Pfannkuche ) Mediastino-Pericarditis  et  Pleuritis  chro- 
nica. Peritonitis  chronica  fibrosa  (Perihepatitis,  Peri- 
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splenitis).  Vitium  cor  dis  complic.  Cirrhosis  hepatis  inter- 
stitialis.  Peritonitis  recens. 

$ 62  J.  Potator.  Aufn.  24.  11.  99.  Im  18.  u.  21.  J.  akuter 
Gelenkrheum.  Seit  Nov.  98  plötzlich  einsetzend  Anfälle  von  Atemnot, 
schon  bei  leicht,  körperl.  Anstrengungen.  Mitte  Juli  99  wurde  kon- 
statiert: Lungengr.  herabgerückt;  unten  überall  Katarrh.  Herz  ver- 
breitert, unbest.  Geräusche.  Pulm.  2 verstärkt.  Puls  unregelm.,  130. 
Leber  hart,  3 fgbr.  unter  d.  Rpb.  Atemnot,  Cyanose,  Ödeme  d.  Beine. 
— Bis  zur  Aufnahme  vorübergehend  Rückgang  des  Ödems  und  der 
Leberschwellung  unter  Digitalis.  Ersch.  von  Ins.  valv.  mitr.  et  stenos. 
ostii  venös,  sin.  Herz  sehr  breit.  Thrombose  unter  dem  r.  Ohr.  — 
Status.  (24.  11.  99)  gross,  blass,  schlecht  genährt,  Koniunktiven  leicht 
ikterisch.  Herzklopfen  u.  Atemnot.  Thorax  lang,  Supra-  u.  Infra- 
clavic.  gr.  eingesunken.  Spst.  sehr  breit  u.  kräftig  im  6.  1.  IKR  weit 
ausserk.  d.  1.  Mam.  1.  Herz  nach  beiden  Seiten  sehr  stark  verbreitert. 
Eine  intensive  Dämpfung  reicht  bis  ins  Jugulum  hinauf.  Herzaktion 
frequent  und  unregelmässig.  An  der  Mitr.  leises,  über  der  Aorta  lautes 
syst.  Geräusch.  Lungengr.  herabgerückt  und  wenig  verschieblich. 
L-h-o.  Verkürzung  des  Schalles  und  verschärftes  Atmen.  Leber 
15  : 12  : 12,  oben  am  ob.  R.  d.  5.  Rippe,  unten  bedeutend  unter  d.  Rpb. 
Konstinenz  etwas  vermehrt,  Oberfläche  glatt.  Urin  spärl.,  eiweissfrei; 
Ascites  nicht  deutlich  nachweisbar.  Kein  Ödem  der  Beine.  8.  12. 
präsyst.  Ger.  an  der  Herzspitze.  Diast.  über  der  basis.  Allmählich 
tritt  leichtes  Beinödem  und  starker  Ascites  auf.  Husten.  Katarrh 
hinten  unten;  Besserung  unter  Digit.  26.  2.  leichte  syst.  Einziehung 
an  der  Herzspitze,  puls,  parad.  angedeutet;  über  der  Leber  peritoni- 
tisches  Reiben.  5.  3.  deutl.  Erschein,  von  Synechia  peric.  Probepunkt, 
des  Ascites.  240:1019  reichlich  weisse  Fibrinflocken.  23.  4.  blass, 
mager;  Puls  schnell,  klein,  unregelmässig;  sehr  breites  Herz  mit  Ein- 
ziehungen. An  der  Herzsp.  syst.  u.  diast.  Geräusch.  H.  u.  bds. 
Dämpfung  mit  abgeschw.  Atmen;  starker  Ascites.  Leber  schwer 
abgrenzbar;  perihepat.  Reiben.  Milz  bis  zum  Rpb.;  Urin  immer  eiweiss- 
frei. 27.  7.  Punktion  des  Ascites.  7250:1016,  perihepatisches  Reiben ; 
unter  zunehmender  Cachexie,  Abnahme  der  Urinmenge,  Druckempfind- 
lichkeit des  Leibes.  Exitus  21.  11.  00. 

Sektion:  Lungen  (mit  Schwielen  in  den  Spitzen)  vorne  durch 
derbe  Stränge,  h.  u.  untrennbar  fest  verwachsen;  Lungen  emphysematos, 
hyp.,  ödemat.,  in  den  Unterlappen  kleine  pneumon.  Herdchen.  Vollst. 
Oblit.  des  Herzbeutels  mit  2 cm  dickeu  Kalkablagerungen.  Feste  Ver- 
wachsungen in  der  Umgebung  des  Herzens.  Herzbeutel  11  cm  hoch, 
13  cm  breit.  Verwachs,  der  Aortenklappen,  Verw.  und  Schrumpfung 
der  Mitr.,  auch  an  Pulm.  u.  tric.  leichte  Affektion.  Leber  klein,  derb, 
blassgrau-rot.  1 fgbr.  oberh.  des  Rpb.  Auf  der  Oberfl.  1 mm  dicke 
weissliche  Auflagerungen.  Mi  er.  echte  cirrh.  Veränderung  in  der 
Umgebung  der  vena  port.,  bes.  in  der  Nähe  der  Kapsel.  Milz  massig 
derb,  leicht  vergrössert,  mit  dicker  Schwarte.  Kaum  Ascites;  Darm- 
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schlingen  mit  grauweissen  Aufl.  bedeckt.  Perit.  pariet.  stark  verdickt. 
Auch  Dannperit.  ist  stellenweise  verdickt;  am  ganzen  Perit.  einzelne 
5 Pfennigstückgrosse  Substanzverluste;  Darm,  Paucreas,  Nieren  hype- 
räm.;  sonst  ohne  Anomalien. 

6.  ( Pfannkuche ) Pericarditis  chronica  adhaesiva  (tub.).  Pleu- 
ritis et  Peritonitis  exsudativa.  Cirrkosis  hepatis  inter- 
stitialis  (cum  ind.  cyanot).  Tuberculosis  pulm. 

$ 47  J.  Potator.  Aufnahme  15.  12.  00.  Vom  10—26.  4.  00  beob- 
achtet: 5.  4.  Schüttelfrost;  Stiche  r.  h.  u.  nach  Arbeiten  im  Wasser; 
Husten  und  Auswurf.  — Hohes  Fieber;  rechtsseit.  sanguinolentes 
Exsudat,  das  bei  der  Entlassung  noch  bestand.  Status  (15.  12.).  Erysipel 
am  linken  Unterschenkel,  verheilt  bald.  Jan.  1901  hochgradiger  Ascites, 
Atemnot,  Spannung  des  Bauches.  Leber  nach  oben  gedrängt,  trotzdem 
unter  dem  Rippenbogen  15:12:8.  Konsistenz  hart;  Oberfläche  glatt. 
Milz  stark  vergrössert,  fühlbar  16:12:5.  Infiltr.  u.  Katarrh  der  r.  Lungen- 
spitze, hinten  bis  zur  Mitte  der  scapula.  H.  u.  bds.  Atemgeräusch 
schwach;  links  handbreite  Dämpfung.  Kein  Spitzenstoss  nachweisbar. 
Herz  sehr  stark  verbreitert,  Töne  leise,  rein,  Arterien  rigide.  Puls 
klein,  90  i.  d.  Min.,  Ternp.  38,3.  8.  1.  Links  Rasseln  und  1.  u.  seitl. 
pleurit.  Reiben.  12.  1.  bds.  r.  u.  pleurit.  Reiben.  15.  1.  systol.  Ein- 
ziehung in  der  Herzspitzengegend;  peritonit.  Reiben  im  r.  Hypochon- 
drium  u.  Epigastrium.  16.  1.  bds.  Spitzeninfiltration  mit  Katarrh; 
h.  u.  bds.  pleuritisches  Reiben.  Dämpfung  1.  h.  u.  gestiegen,  starker 
Ascites.  Kein  Anasarca.  22.  1.  Punktion  des  Ascites.  6100 : 1020 
Eiweiss  4 °/0;  Milz  palpabel,  derb,  bis  zum  Rpb.  reichend.  Leber  glatt 
3 fgbr.  unter  dem  Rpb.  15.  3.  r.  h.  u.  Dämpfung  bis  zur  8.  Rippe, 
perihepatitisches  Reiben. 

7.  {Pfannkuche)  (Pleuritis)  et  Peritonitis  chronica.  Cirr- 
hosis  hepatis  interstitialis.  Mehrere  Punktionen. 

5 51  Jahre,  Potator.  1869  Pneumonie,  vor  ca.  12  Jahren  Pleuritis. 
Vor  6 — 7 J.  Schmerzen  im  r.  Hypochondrium;  im  Sommer  1900  wurde 
mehrfach  ein  Ascites  punktiert.  Okt.  1900  h.  u.  bds.  Dämpfung  und 
Rasseln.  Herz  gross,  Töne  rein,  Leber  anscheinend  klein,  Ascites. 
Milz  vergrössert,  Ödem  der  Beine.  Februar  1901  Punktion  serös-fibrin. 
Fl.  spez.  Gew.  1015.  3 °/0  Album,  reichlich  Eiterkörperchen;  Leber 

vergrössert  und  derb.  Laparotomie  (in  der  Absicht,  die  Talmascke 
Operation  zu  machen)  Netz  zusammengerollt  in  der  1.  Seite,  z.  T.  ad- 
härent;  überall  perit.  Verwachsungen;  Leber  etwas  vergrössert,  ab- 
gerundet. Exitus  einige  Tage  später  an  frischer  Peritonitis. 

Sektion:  (d.  h.  nur  Eröffnung  der  Laparotomiewunde)  ergab  be- 
ginnende Vascularisation  der  Adhäsionen  zwischen  Netz  und  Bauch- 
wand, Verdickung  der  Leberkapsel.  Leber  micr.  beginnende  cirrh. 
Prozesse  im  interlobul.  Gewebe,  am  stärksten  unter  der  Kapsel. 

8.  ( Werhatus ) Pericarditis  chronica,  Pleuritis  chron.; 
Peritonitis  chronica  fibrosa  (Perihepatitis,  Perisplenitis)! 
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Induratio  cyanot.  hepatis.  9 Punktionen  des  Ascites,  7 Punktionen 
der  linken  Pleurahöhle. 

6 42  Jahre.  Aufn.  4.  11.  96.  6 Glas  Bier  pro  die.  1891  Lues, 
1894  Schmerzen  in  der  rechten  u.  Brusts.  Anschw.  des  Leibes.  Bald  « 
Odem  der  Beine  und  Hydrothorax.  Keine  Beschwerden  von  seiten 
des  Herzens.  Leber  damals  handln-,  unter  d.  Rpb.  (ärztlichers.  nach- 
gewiesen). Jetzige  Beschwerden:  Kurzatmigkeit,  kein  Herzklopfen.  — 
Status  (4.  11.):  Leidlich  genährt,  Temp.  86,7.  Puls  100,  Resp.  86. 
Keine  Cyanose;  untere  Extremitäten  und  Scrotuin  zieml.  stark  ödematös. 

In  beiden  Pleuren  Erguss  (1.  v.  bis  zur  3.  Rippe,  r.  v.  bis  zur  4.  R., 

1.  h.  u.  Reiben).  Herzgrenzen  wegen  der  Pleuraergüsse  nicht  be- 
stimmbar. Keine  Ersch.  v.  Synech.  peric.  Abdomen  stark  ausgedehnt, 
mit  erweiterten  Venen;  Nabelumfang  121  cm.  Starker  Ascites.  Leber 
derb,  handbreit  unter  dem  Rpb.  mit  stumpfem  Rande.  Milz  nicht 
nachweisbar.  Harn  dunkel,  konzentr.,  reichl.  Album.  5.  11.  Punkt, 
des  Abdomens.  4 — 5000  ccm  eiweissreich,  bluthaltig.  9.  11.  2.  Punkt, 
des  Abdom.  9000  ccm.  Umfang  des  Abd.  102  cm.  Leber  handbreit 
unter  dem  Rpb.  15.  11.  1.  Punkt,  d.  link.  Pleura  1500:1012  nachher 
vorn  u.  hinten  1.  Reiben  hörbar.  Unter  Digit.  Kalomel,  Natr.  acet., 
Urea  steigt  die  Urinmenge,  das  Beinödem  wird  geringer.  3.  12. 

2.  Punkt,  der  link.  Pleura.  1500  ccm.  Herzdmpfg.  allseitig  vergrössert 
mit  vermehrter  Resistenz;  kaum  fühlbare  Aktion;  reine  Töne;  kleiner 
Puls.  Diagnose:  Pericard,  adhaesiva.  24.  12.  3.  Punkt,  d.  Abdom. 
7000  ccm;  viel  Eiweiss,  rote  Blutkpch.  Leuc.  u.  Endothel.  Leber 
handbr.  unter  dem  Rpb.,  leicht  granuliert.  25.  12.  Temp.  38,1.  4.  1.  97. 

3.  Punkt,  d.  link.  Pleura  2000  ccm.  5.  1.  97.  4.  Punkt,  des  Abdom. 
7000  ccm  hämorrh.  Flk.  13.  1.  4.  Punkt,  der  linken  Pleura.  2000  ccm 
serös -sanguinol.  4.  2.  Diagnose:  Tub.  aller  serösen  Häute.  5.  2. 

5 Punkt,  des  Abdom.  6000  ccm  dunkelbraunroter  Flk.  16.  2.  5.  P. 
der  linken  PI.  2000  ccm.  26.  2.,  6.  Punkt,  des  Abd.  7000  ccm.  Leber 
handbr.  unter  d.  Rpb.,  im  epigastrischen  Winkel  tumorartige  Resistenz. 
28.  2.  6.  P.  der  link.  PI.  2000  ccm.  17.  3.  7.  Punkt,  des  Abd.  6000 
ccm.  30.  3.  8.  P.  des  Abd.  3500  ccm.  6.  4.  7.  Punkt,  der  1.  PI. 
1500  ccm.  9.  4.  Ödeme  der  Arme  und  des  Präputiums.  12.  4.  9.  Punkt, 
des  Abd.  4000  ccm  serös-sanguin.  Unter  zunehmender  Schwäche,  die 
schon  seit  einiger  Zeit  bestand,  exitus  12.  4.  97. 

Sektion.  Chron.  fibr.  Peric.  mit  Obliteration  des  Herzbeutels 
(2  mm  dicke  Schicht);  diffuse  Trübung  des  Endocards.  Chronische 
deformierende  Pleuritis  (überall  Schwarten,  auch  auf  dem  Zwerchfell). 
Braune  linkss.  Indurationslunge.  Proc.  vermif.  verwachs.  Netz  mit 
Quercolon  u.  Bauchwand  verwachs.  Perit.  pariet.  weisslich  getrübt, 
am  kleinen  Becken,  über  Leber  u.  Magen  mit  1 1/g  cm  dicken  schwartigen 
Auflagerungen  bedeckt;  starke  Erweiterung  und  Thrombose  zahlreicher 
Gef.  der  Bauchw.  u.  des  Netzes.  Stauungsinduration  der  Blase,  Magen, 
Darms.  Leber  klein,  mit  dem  Zwerchfell  verwachsen,  von  Schwarten 
umhüllt,  leicht  höckerig;  Muskatnusszeichnung;  bietet  das  Bild  der 
atroph.  Muskatnussleber  mit  leichter  Cirrhose;  Gallenblase  geschrumpft, 
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verwachsen.  Milz  vergrössert,  fest,  verwachsen,  verdickte  Kapsel. 
Leichtes  Hirnödem,  leichte  Trübung  der  weichen  Hirnhäute. 

9.  ( Venot ) Pericarditis  chronica.  Peritonitis  chronica. 
Vitium  cordis.  Induratio  cyanotica  hepatis.  3 Punktionen 
des  Ascites. 

9 45  Jahre  alt.  Beobachtet  vom  15.  1.  — 8.  6.  96.  Mutter  an 
Leberleiden,  Schwester  an  Tb.  gestorben.  Mit  10  Jahren  Chorea.  Vor 
7 — 8 J.  Magenleiden  und  Abmagerung  mit  Nachtschweissen.  Seit 
5—6  J.  allmählich  zunehmendes  Herzklopfen,  Dyspnoe,  Cyanose,  mehr- 
mals Kompstör.;  eine  Punkt,  des  Abd.  (5500  ccm).  Status.  Kaum 
Ödem  der  unt.  Extr.,  Synech.  pericardii,  insuff.  valv.  tric.  et  bic.  Venen- 
puls, Leberpuls,  Ascites,  leichter  Icterus,  Cyanose.  Leber  misst  in  der 
Maral.  23  cm.  1.  3.  Ascites  verschwunden;  perihepatitisches  Reiben. 
12.  4.  Kompst.  ohne  Ödem  und  beträchtl.  Ascites.  2.  5.  Leber  misst 
30  cm.  Punkt,  des  Abd.  1500  ccm.  5.  5.  sehr  heftiges  Erbrechen. 
5.  6.  kein  Beinödem,  Cyanose,  Punkt,  d.  Abdom.  1500  ccm.  Verlässt 
das  Spital,  stirbt  2 Tage  später  (10.  6.  96). 

10.  (Venot)  Mediastino-Pericarditis  chron.  (rheum.)  Pleu- 
ritis chronica  duplex,  Peritonitis  (Perihepatitis,  Perisple- 
nitis). Vitium  cordis.  Induratio  cyan.  hep.  10  Punktionen 
des  Ascites. 

9 18  J.  Beobachtet  13.  5.  — 30.5.96.  Vom  9.— 11.  Jahre  Chorea 
und  Gelenkrheumatismus;  im  12.  J.  weitverbreiteter  Gelenkrheumatismus, 
seitdem  Herzklopfen.  Seit  5 J.  jeden  Winter  Schmerzen  i.  d.  Gelenken 
mit  gering.  Schwellung.  Okt.93  schwoll  schnell  das  Abdomen  an.  Nov.  93, 
1.  Punkt.  4000  ccm.  Von  März  bis  Nov.  94  noch  5 weitere  Punktionen 
von  5—12000  ccm.  Dez.  94  beträchtl.  Ascites,  kollaterales  Venennetz 
auf  dem  Abdomen.  Synech.  peric.,  ins.  valv.  mitr.  c.  sten.  ostii  ven. 
sin.  Leber  10  cm  unter  dem  Rpb.  7.  Punkt.  7500  ccm.  23.  7.  95 
Punktion,  ebenso  im  Oktober  und  Dezember.  — 13.  5.  96  Status.  Seit 
einigen  Tagen  Gelenkrheum.  u.  grosse  Prostration.  Herz  wie  früher; 
Cyanose.  Leber  20  cm  unter  d.  Rpb.,  wenig  Ascites,  kein  Ödem.  22.  5. 
Leberschwellung  und  Ascites  nehmen  stark  zu.  25.  5.  Gelenkschmerzen, 
Durchfälle.  30.  5.  exitus. 

Sektion:  Im  Abd.  5 — 600  ccm.  Herzbeutel  mit  dem  Herzen  ver- 
wachsen, fest  an  der  Basis  und  vorne,  etwas  lockerer  an  der  Spitze  und 
Hinterfläche.  Sten.  ost.  ven.  sin.  Insuff.  valv.  mitr.  (1.  Ventrikel  2 cm, 
r.  8 mm  dick).  Herzmuskulatur  ohne  wesentl.  Veränderungen.  Links 
ausgedehnte  feste  Verwachsungen  der  ganzen  Pleura  besonders  mit 
dem  Mediastinum;  rechts  strangförmige  Verwachsungen.  Keine  T.  B. 
Lebervenen  sehr  weit,  münden  in  die  cava  unter  einem  /_  von  45°. 
Leber  gross,  an  verschiedenen  Stellen  Perihepatitis;  Verwachsung  mit 
dem  colon.  Muskatnussleber  mit  mässiger  Bindegewebsentwickelung. 
Nieren  blutreich  mit  alten  Infarctnarben.  Milz  gross,  Perisplenitis. 
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11.  (Rosenbach)  Per icarditis  et  Pleuritis  chronica.  Vitium 
eordis.  Induratio  cyanotiea  hepatis. 

6 18  J.  Beobachtet  vom  5.  5.-5.  6.  78.  Früher  öfters  Gelenkrh. 
Status:  Herzklopfen,  Dyspnoe,  leichter  Icterus,  Cyanose,  Puls  regel-  , 
massig  84.  Kein  Ödem;  kein  Ascites.  Am  Herzen  ausgesprochene 
Ersch.  v.  Aorteninsuff.  Puls  hüpfend;  an  den  Venen  nichts  abnormes. 
Doppels.  Pleuraerguss  . 1 > r.  Links  werden  durch  Punkt.  600  ccm 
gewonnen;  danach  und  nach  Excit.  Besserung.  Leber  resistent,  etwas 
unter  dem  Rpb.  Urin  dunkel,  eiweissfrei;  15. — 20.  5.  schnell  ver- 
schwindendes pericarditisches  und  rechtsseit.  pleur.  Reiben,  danach 
bedeutende  Verschlimmerung,  Ödem  der  unt.  Extr.  Ascites.  Leber- 
puls. 25.  5.  Leber  hart,  reicht  1 cm  unter  den  Nabel,  zeigt  syst. 
Pulsation.  Puls  immer  regelm.,  exitus  5.  6. 

Sektion.  Totale  Herzbeutelverwachsung;  Dil.  Hyp.  und  fettige 
Deg.  des  Herzens;  chron.  End.  der  Aorta  mit  Insufficienz.  Braune 
Induration  der  Lungen.  Doppels,  exsud.  Pleuritis  mit  Trübung  der 
Pleurablätter.  Cyan.  Indur.  der  Leber,  Nieren,  Milz.  (Der  Leberpuls 
war  arteriell  infolge  der  Aorteninsufficienz,  da  eineTricuspidalinsufficienz 
nicht  vorhanden  war.) 

12.  (Rosenbach)  Pericarditis  chronica.  Induratio  cyano- 
tica  hepatis. 

$ 17  J.  Vor  2.  u.  8 Jahren  häufig  Gelenkschmerzen.  Seit 
2 Jahren  Kurzatmigkeit,  Herzklopfen,  Unfähigkeit  zu  schwerer  Arbeit. 
Seit  einiger  Zeit  rapide  Zunahme  einer  Anschwellung  des  Leibes. 
Status:  blass,  starke  Dyspnoe,  enormer  Ascites.  Leber  fest,  derb,  bis 
unter  den  Nabel  reichend;  kaum  Fussödem;  iu  beiden  Pleuren  geringer 
Erguss  r > 1.  Puls  hiipfeud.  Spsts.  im  5.  1.  IKR  2 cm  über  die  1.  M-l. 
hinaus;  nach  innen  und  oben  davon  syst.  Einziehung.  Herz  nach  links 
vergr.,  an  der  Spitze  ein  pfeifend-blasendes  Geräusch,  ausserdem  über 
der  Basis  Reibegeräusche.  — Besserung,  Verschwinden  des  Reibens  u. 
d.  Ascites.  Leber  bleibt  gross.  Nach  ]/4  Jahr  Verschlimmerung,  Herz- 
dilation, starke  Ödeme,  exitus.  Sektion  verweigert. 

(Zu  der  Peric.  synech.  war  eine  frische  Peric.  hinzugetreteu , die 
wahrscheinlich  zu  vollständiger  Synechie  führte.) 

18.  ( Hutinel ) Pericarditis  ehr onica  (Pleur.).  Induratio  cya- 
notica  hepatis.  4 Punktioneu  des  Ascites. 

Kind  v.  10  Jahren.  Beobachtet  vom  5.  12.  90  — 20.  5.  92.  Die 
Krankheit  scheint  seit  mehreren  Monaten  zu  bestehen;  äussert  sich  in 
bedrohlicher  Dyspnoe,  die  sich  in  der  Ruhe  immer  bessert.  Es  wird 
bei  der  Aufnahme  festgestellt:  Ins.  valv.  mitr.  Kein  Ödem,  kein 
Ascites,  keine  Leberschwellung,  keine  Albuminurie.  4.  2.  91  Temp.  40°, 
Puls  140.  Resp.  38.  Peric.  Reiben  über  d.  ganz.  Herzen.  Schmerzen 
in  Schultern  und  Knien.  10.  2.  doppels.  Pleuritis.  20.  2.  peric.  Reiben 
und  die  Erscheinungen  der  doppels.  Pleuritis  verschwunden.  21.  5. 
Leber  schwillt  an  und  überschreitet  den  Rippenbogen  um  4 fingerbreite. 
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Cyanose,  Dyspnoe,  Ödem  der  Füsse,  leichter  Ascites.  Unter  Digit, 
verschwinden  die  Stauungserscheinungen,  auch  die  Leber  geht  zurück, 
bleibt  jedoch  vergrössert.  11.  6.  Yergrösserung  der  Leber,  Sinken  der 
Urinmenge.  1.7.  Leber  reicht  unter  den  Nabel.  Bauchvenen  erweitern 
sich.  20.  7.  Leber  reicht  bis  zum  Darmbeinkamm,  misst  in  den  Maml. 
19,5  cm,  etwas  Ascites  und  leichte  Albuminurie.  Im  Verlaufe  des 
Jahres  noch  öfters  Kompensationsstörungen;  die  Leber  bleibt  enorm. 
Zweimal  purpura.  26.  1.  92  sehr  starker  Ascites,  spärlicher  Urin.  9.3. 
Punktion  2200  ccm.  19.  3.  aliment.  Glycosurie.  25.  3.  2.  Punkt.  14.  4. 
3,  Punkt.  6.  5.  4.  Punkt.  Anasarca  nimmt  zu.  Exitus  20.  5. 

Sektion:  Totale  Pericardobiiteration  ohne  Klappenläsion.  Viel- 
leicht war  Mitr.  u.  Aorta  insufficient.  Keine  Lungentuberkulose.  Leber 
wiegt  1,3  Kilo.  Indur.  cyan.  mit  bindegew.  Zügen.  Micr.  unregelmässige 
Verteilung  des  Bindegewebes  („des  lösions  du  foie  cardiaque  avec  une 
sclörose  irrögulibrement  dissöminöe  dans  le  parenchvme,  plutöt  que 
systematisöe“). 

■ 

14.  ( Hutinel ) Pericarditis  chronica  (Pleuritis).  Induratio 
hepatis  cyanotica. 

$ 8 J.  Vater  ist  Rheumatiker.  Mit  4 J.  Scarlatina.  Seit  mehreren 
Monaten  Abmagerung,  leichte  Dyspnoe  beim  Laufen.  Mit  5 1j2  J.  ver- 
breiteter Gelenkrheumatismus;  es  wurde  damals  Pleuritis  festgestellt 
und  wahrscheinl.  auch  Pericarditis.  3 Mon.  später  neue  Attacke  von 
Gelenkrh.;  damals  zuerst  Schwellung  des  Abdomens,  die  allmählich 
zunimmt.  Leber  reicht  bis  unter  den  Nabel.  Milz  vergrössert,  mässiger 
Ascites;  es  entwickeln  sich  Kollaterale;  später  Ödem  der  Knöchel, 
Albuminurie.  Während  5 Mon.  bedeutende  Besserung;  die  Leber  bleibt 
gross.  4.  3.  93  Leber  misst  in  der  Maml.  17  cm,  reicht  bis  unter  den 
Nabel.  Kein  Ascites;  das  Kind  ist  sehr  elend.  Spst.  i.  5.  1.  IKR 
ausserh.  der  1.  Maml.  Kein  Geräusch;  Systole  u.  Diastole  gleich  lang, 
so  dass  „fötaler  Rhythmus“  der  Herztöne  vorhanden  ist.  Leichte 
Dyspnoe  und  Cyanose. 

15.  ( Hutinel ) Pericarditis  clironica  (tuberc.).  Pleuritis 
chron.  dupl.  Peritonitis  chronica  (Perihepatitis,  Perisple- 
nitis). Induratio  cyanotica  hepatis.  Tuberculosis  peritonei  re- 
cens.  4 Punktionen  des  Ascites. 

6 6 J.  Beobachtet  vom  25.  2.  89  — 31.  5.  90.  Mutter  verdächtig 
auf  Pleuritis,  1 Bruder  an  Meningitis  tuberculosa  f,  ein  anderer  in  Be- 
handlung wegen  tuberk.  Darm-  u.  Peritonealerkrankung.  Als  kl.  Kind 
Röteln  und  Keuchhusten ; bis  zu  13  Mon.  an  der  Mutterbrust  genährt; 
vor  einiger  Zeit  Lungenentzündung;  seitdem  Husten  und  Abmagerung. 
Status:  Linkss.  Spitzeninf.  mit  Katarrh.  Herz  gross  ohne  Klappen- 
fehler; Abdomen  gross;  im  Epig.  u.  r.  Hypoch.  vorgewölbt.  Leber 
reicht  bis  zum  Nabel;  Milz  nicht  vergrössert.  Kein  Ascites.  Deutliche 
Venen  auf  dem  Bauch.  — In  der  Folgezeit  Durchfälle,  geringe  Fieber- 
steigerungen. Sept.  89  starke  Cyanose,  enormer  Ascites.  Leber  16—17 
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cm  in  der  Maml.  messend;  Milz  9 cm.  Linke  Lunge  wie  oben.  Dyspnoe 
Herzaktion  teils  regelmässig,  teils  Fötalrhythmus,  teils  Galopprhythmus. 

23.  9.  Punktion  nur  wenig  Flüssigkeit.  27.  9.  Gyanose  im  Gesicht  , 
und  der  Extr.  Schwellung  der  Lymphdr.  Leber  4 fgbr.  unter  d.  Rpb. 
Milz  fühlbar.  19.  10.  Pulsus  bigeminus.  Es  treten  immer  mehr  Störungen 
der  Herztätigkeit  in  den  Vordergrund.  14.  3.  90  ausgespr.  Herz- 
schwäche. 10.  4.  Cyanose,  Ödem,  Ascites.  2.  Punkt.  1700  ccm  gelber 
leicht  fibrinöser  Flk.  30.  4.  Purpura.  8.  5.  3.  Punkt.  2000  ccm  citronen- 
gelber  Flüssigkeit.  25.  5.  4.  Punkt.  2200  ccm.  31.  5.  90  exitus. 

Sektion:  Pleuren  verwachsen,  auch  mit  dem  Pericard.  Bronchial- 
drüsen im  Inneren  käsig;  in  den  Lungen  einige  Käseknoten.  Lungen- 
ödem. Totale  feste  Pericardialvenvachsung,  käsige  Massen  einschliessend. 
Herz  gross,  fibrös  entartet,  besonders  der  linke  Ventrikel.  Leber  grau- 
lich, hängt  fest  mit  dem  Diaphragma  und  dem  Magen  zusammen. 
Kapsel  fibrös  verdickt,  mit  eingezogenen  Stellen.  Oberfläche  gleicht 
völlig  einer  Cirrhose  cardiaque.  Kapsel  sehr  derb,  knirscht  unter  dem 
Messer.  Micr.  Stauung  mit  reichlich.  Bindegewebsentwickelung.  Im 
Pfortadergebiete  und  in  der  Mitte  der  Läppchen  tuberkulöse  Knötchen. 
Milz  vergrössert,  hart,  Kapsel  verdickt,  mit  tuberkulösen  Knötchen  • 
besetzt.  Nieren  gross,  blutreich;  in  allen  Knötchen  sind  Tuberkel- 
bazilleu  nachweisbar. 

16.  ( Hutinel ) Pericarditis  chronica.  Pleuritis  chronica 
duplex  (tub.).  Induratio  cyanotica  hepatis.  3 Punktionen  des 
Ascites. 

5 71/2  J.  Eltern  gesund,  2 Brüder  tuberkulös.  Bis  zu  14  Mon. 
an  der  Brust  genährt;  sprach  mit  15  Mon.,  lief  mit  17  Mon.  Böteln 
und  Varicellen.  Im  letzten  Winter  Bronchitis  und  Husten.  Jan.  1890 
fiel  der  stärker  werdende  Leib  und  eine  linksseit.  Leistenhernie  auf. 

Im  Juni  wieder  stärkerer  Husten,  Cyanose,  Dyspnoe,  — Status  (3.  6.  90): 
Mageres  Kind,  enormer  Leib;  Leber  enorm  vergrössert,  glatt,  nicht 
schmerzhaft,  reicht  fast  bis  zur  crista,  starker  Ascites,  erweiterte  Bauch- 
venen; grosse  Milz,  ödematöses  Scrotum.  Urin  spärlich,  eiweissfrei. 
Herz  ohne  Geräusch,  Fötalrhythmus,  Lungen  ohne  Anom.  Nach 
8 Tagen  Punkt.  500  ccm.  Das  Kind  reisst  sich  den  Troicart  heraus, 
so  dass  nicht  mehr  abfliessen  kann;  es  bildet  sich  eine  Ascitesinfiltra- 
tion der  Bauchdecken.  19.  6.  2.  Punkt.  1300  ccm.  10.  7.  Zunahme 
aller  Ödeme.  3.  Punkt.  2000  ccm.  Gegen  Ende  Juli  Besserung  unter 
Vermehrung  der  Urinmenge.  Auf.  Nov.  erschwerte  Atm.  und  einige 
Basselgeräusche.  Zeitweise  Störungen  der  Besp.  und  Zirkul.  Herz 
leicht  hypertr.  Nie  Geräusche.  Leber  u.  Milz  wie  früher,  Urlaub.  — 

14.  11.  92  Cyanose,  Bauch  .sehr  umfangreich  (.62,5  cm).  Häufig  Herz- 
klopfen, in  der  Herzgegend  wogende  Bewegung.  Spst.  abgeschwächt 
und  nach  aussen  verlagernd.  Herzdmpfg.  11  cm  breit.  Juni  93  Cyanose 
der  Lippen  und  Extr.  Kein  Ödem,  kein  Ascites.  Leber  misst  17  cm, 
Milz  10  cm.  B.  h.  u.  etwas  Beiben.  Spst.  i.  6.  1.  IKB;  das  Kind  vege- 
tiert auf  diese  Weise  weiter,  wächst  kaum,  ist  aufgeweckt.  Es  bleibt 
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bestehen  Leberschwellung  und  die  Syn.  peric.;  ferner  tritt  hervor 
Synechia  pleurarum  und  die  Iufiltr.  der  link.  Spitze. 

17.  ( Manesse ) Periearditis  chronica.  Vitium  cordis.  Jn- 
duratio  cyanotica  hepatis. 

5 40  J.  Aufnahme  28.  10.  94.  Einige  Alkoholexzesse.  Vom 
28.— 38.  Lebensjahre  öfter  Gelenkrheum.  in  den  verschiedensten  Gelenken. 
1893  dreimal  Gelenkrheum.,  seitdem  arbeitsunfähig.  Juli  1894  wurde 
diagnostiziert:  Synech.  peric.  Insufi.  mitr.  insuft.  v.  Aortae.  Status 
Okt.  94:  Dyspnoe,  leichter  Icterus,  kein  Ödem  der  unteren  Extr. 
Synech.  peric.  Insuff.  valv.  aortae.  Leber  misst  in  der  r.  Maml.  15  cm. 
Während  der  Folgezeit  öfters  urämische  Anfälle;  wird  nicht  wieder 
arbeitsfähig. 

18.  ( Manesse ) Periearditis  chronica  (rheum.).  Vitium  cordis. 
Induratio  cyanot.  hepatis.  7 Punktionen  des  Ascites. 

$ 16  J.  Aufnahme  11.  12.  94.  Vom  9.  — 11.  J.  geringer  Rheu- 
matismus und  Chorea.  Im  12.  J.  heftiger  Gelenkrheum.,  seitdem  Kurz- 
atmigkeit, Herzklopfen.  Winter  1890  abends  Ödeme  der  unt.  Extr. 
Seit  dem  12.  J.  jeden  Winter  leichter  Rheumatismus.  Okt.  93.  An- 
schwellung des  Leibes.  Nov.  93  Punkt.  4000  ccm  zitronengelber  Flk. 
Von  März  bis  Nov.  94  noch  5 weitere  Punktionen  von  5000—12000 
ccm.  — Status  (11.  12.  94):  Starker  Ascites;  um  den  Nabel  herum 
Venennetz,  das  zur  mamm.  und  iliaca  führt.  Syst.  Einzieh,  des  Ster- 
nums, der  link.  unt.  Rippen  und  des  Epigastr.  Von  der  Basis  zur 
Spitze  laufen  Wellenbewegungen  ab.  Präsyst.  Früm.  fühlbar,  am  besten 
über  der  Spitze.  Spst.  im  6.  1.  IKR  ausserh.  d.  Maml.  Herzdmpfg. 
sehr  gross,  unveränderlich  bei  Lagewechsel  bis  W/a  cru  über  d.  r. 
Sternair.  hinausreichend.  Syst.  u.  präsyst.  Geräusch.  Puls  unregel- 
mässig 116.  Leber  gross,  20  cm  hoch,  in  der  r.  Maml.  10  cm  unter 
dem  Rpb.;  unterer  Rand  scharf,  hart,  mit  deutl.  Incisur,  nicht  schmerz- 
haft. Leberpuls  angedeutet.  Lungen,  Nieren  ohne  An.  7.  Punkt. 
7500  ccm.  Es  werden  Meerschweinchen  ohne  Erfolg  geimpft.  Unter 
Dig.  Besserung  der  Diurese.  — 16.  4.  95  stellt  sich  die  Kranke  vor; 
Schleimh.  gut  gerötet;  keine  Cyanose;  keine  Atembeschw.,  kein  Ödem, 
reichlicher  Urin;  ganz  geringer  Ascites.  Leber  ist  kleiner  geworden, 
misst  in  der  Maml.  16  cm.  Bauchvenen  als  Kollaterale  deutlich  ent- 
wickelt, besonders  die  auf  dem  Thorax  zur  link.  ven.  iug.  int.  ver- 
laufenden. Geringe  Atemnot;  Punktion  ist  nicht  mehr  notwendig. 

19.  {Manesse)  Periearditis  chronica.  Vitium  cordis.  Hepar 
cyanoticum. 

9 22  J.  Aufm  15.  10.  94.  Als  Kind  Scropkulose;  im  8.  Jahre 
leichter,  im  12.  J.  schwerer  Gelenkrheumatismus.  Dabei  Schmerzen  in 
der  Herzgegend.  Später  öfter  Herzklopfen.  Mit  15  u.  18  Jahren 
wiederum  Gelenkrheumatismus;  im  Winter  93  leichte  Gelenkschmerzen. 
Frühjahr  94  Schwäche,  Kurzatmigkeit,  Husten,  Auswurf,  Erbrechen. 

H o 8 s , Über  Stauung  etc.  7 
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Im  Sept.  rasch  aufsteigendes  Knöchelödem,  verschwindet  unter  Dig. 
und  Milchdiät.  Die  Störungen  kehren  wieder.  — Status  (15.  10.  94): 
Anasarca;  syst.  Einziehungen,  syst.  u.  präsystol.  Geräusch;  auch  an 
der  tric.  deutl.  systol.  Geräusch.  Leber  enorm,  fast  das  ganze  Ab- 
domen einnehmend  bis  zum  Darmbeinkamm;  schmerzhaft,  zeigt  einige 
Pulsationen.  Unter  Dig.  u.  Milchdiät  sehr  rasche  Besserung.  6.  12. 
Odem  und  Leberschwellung  verschwunden.  Leichte  Atemnot  beim 
Gehen;  deutl.  Erscheinungen  von  Syn.  peric.,  Insuff.  valv.  mitr.  c.  sten. 
ostii  venosi  sinistri;  ins.  valv.  tric.  (?)  Urin  1 J/2  — 2 1 eiweissfrei;  Mitte 
Dez.  als  „ gebessert“  entlassen. 

20.  (Morel  - Lavallee)  Mediastino  - Pericarditis  chronica. 
Pleuritis  chronica.  Ind.  cyan.  hepatis. 

Kind  v.  14  J.  Beobachtet  vom  12.  2.  — 30.  4.  84.  Vater  ist  Eheu- 
matiker.  Vor  2 J.  Chorea,  seit  5 Mon.  Herzklopfen  und  Dyspnoe. 
Seit  4 — 5 Tagen  Gelenkschmerzen  und  Purpura.  Starke  Herzhyper- 
trophie; syst.  Ger.  in  der  Axillarl.,  schneller  Puls,  blasse  Farbe,  ganz 
leichter  Icterus.  Abends  Verschlimmerung;  bis  zum  März  allmählich 
Besserung;  dann  Icterus  und  beträchtliche  Leberschwellung.  Kein 
Ödem,  dagegen  Atemnot  und  Dyspnoe.  30.  4.  exitus  an  Diphtherie. 

Sektion:  Verwachsung  des  Herzbeutels  und  der  Pleuren,  Mediasti- 
nitis, Herzhypertrophie,  Muskatnussleber. 

21.  (Pineau)  Pericarditis  chronica  (tuberculosa).  Pleuritis 
chronica  dextra.  Peritonitis  chron.  Indur.  cyanot.  hepatis. 

$ 23  J.  Aufnahme  27.  6.  92.  Schon  früher  wegen  Morbus  Base- 
dowii  behandelt.  Es  findet  sich  grosse  Anaemie,  mässige  Erscheinungen 
von  Morb.  Basedow.,  weiches  Geräusch  an  der  Herzbasis  und  Spitze; 
Schwirren  über  der  r.  Carotis.  23.  7.  Schüttelfrost,  Fieber,  Prostration, 
Schmerzen  in  der  linken  Seite,  Schmerzen  in  den  Gliedern  ohne  An- 
schwellung. An  einer  kl.  Stelle  der  Herzbasis  peric.  Keiben.  Temp. 
38,6.  25.  7.  Beibegeräusch  über  dem  ganzen  Herzen;  leichte  Albu- 
minurie. 26.  7.  beginnende  trockene  Pleuritis  links  unten.  27.  7.  L.  u. 
Abschwächung  des  Schalles;  rechtsseitiges  Eeiben.  In  der  Folgezeit 
wird  die  Leber  voluminös  und  schmerzhaft,  überschreitet  den  Epb. 
Anfang  Aug.  leichte  Besserung;  Peric.  und  Pleuritis  verschwindet.  Im 
Sept.  vergrössert  sich  die  Leber  bis  zum  Darmbeinkamm;  zeitweise 
leichtes  Ödem  der  unt.  Extr.  Ende  Sept.  stärkere  Ödeme  bis  zur  Brust. 
Andauernde  Schmerzen  i.  r.  Hypochondr. . Im  Okt.  schwankt  das  Be- 
finden. Anasarca  wird  drainiert.  In  der  letzten  Woche  unregelmässiges 
Fieber.  Exitus  Ende  Nov: 

Sektion:  Totale  Herzbeutelverwachsung;  nur  micr.  konnte  als 
Ursache  Tuberkulose  erwiesen  werden.  Beeilte  Pleurahöhle  obliteriert. 
Keine  Lungentuberkulose.  Mediastinaldrüsen  an  der  Bifurcation  stark 
verkäst.  Auf  dem  Perit.  des  Beckens  Unebenheiten,  die  nicht  als 
tuberkulös  erkannt  wurden.  Nieren,  Milz  gross,  blutreich.  Leber  gross 
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(Gew.  2,25  Kilo),  blutreich,  Muskatnussleber;  Lebervenen  enorm  er- 
weitert, enthält  micr.  einige  miliare  tuberkulöse  Knötchen. 

22.  (Mott)  Pericarditis  chronica.  Pleuritis  chronica  duplex, 
Induratio  cynotica  hepatis.  3 Punktionen  des  Ascites. 

5 17  J.  Aufn.  8.  10.  79.  Beginn  der  Erkr.  plötzlich  vor  2 J. 

Seit  6 Wochen  bettlägerig,  seitdem  schwoll  der  Bauch  an.  Kein  Rheu- 
matismus, keine  Syphilis,  keine  tuberkulöse  Belastung  nachweisbar.  — 
Status:  Cyanose  der  Ohren  und  Lippen.  In  beiden  Lungen  Ver- 
dichtungen und  Katarrh  r>l.  Keine  Dyspnoe;  Herzdämpfung  normal. 
Spst.  schwach  fühlbar,  Töne  leise,  rein.  Puls  klein,  oft  unregelmässig; 
Jugulares  ohne  Pulsation.  Starker  Ascites  (beim  Sitzen  bis  fingerbr. 
über  d.  Kabel),  Leber  4 fgrbr.  unter  d.  Rpb.  Oberfl.  glatt,  Rand  etwas 
abgeruudet  ohne  Unebenheiten.  Kein  Albumen.  Entlassung  28.  10.  — 
Ein  Jahr  später  ETusten  und  grosse  Atemnot.  24.  10.  80.  Starke  Cya- 
nose und  Atemnot;  kein  Fieber,  kein  Ödem.  Lungen:  Infiltration  und 
Katarrh,  bes.  rechts.  Spst.  verschwunden.  Töne  leise;  kein  Geräusch. 
Leber  41/ä  cm  unter  dem  Rpb.,  starker  Ascites.  Im  Nov.  Temp.  steig, 
bis  102°  (=38,0°  C).  10.  3.  81  Anasarca;  in  der  Folgezeit  neben  dem 

Ascites  öfters  Schwellung  der  Knöchel  und  Beine.  Penis  und  scrot. 
nicht  ödematös.  23.  u.  24.  6.  81  Schüttelfrost  u.  Temp.  bis  105,4° 
(—40,8°  C.).  9.  7.  81  Punktion.  155  oz  (ounces)  = 4650  ccm  heller 

orangefarbener  Flüssigkeit.  Nach  10  Tagen  2.  Punkt.  175  oz  = 5250  ccm. 
Leber  4^2  cm  unter  d.  Rpb.  Urin  spärlich,  eiweissfrei.  6.  10.  3.  Punkt. 
169  oz  = 5070  ccm.  Puls  wird  schlechter,  Dyspnoe,  Cyanose  stärker. 
19.  10.  81  exitus.  Digit,  hatte  nie  grossen  Erfolg. 

Sektion:  Leber  4 fgbr.  unter  d.  Rpb.  Pleurahöhlen  völlig  oblite- 
riert.  R.  Lunge  von  dicker,  weisslicher,  vaskularisierter  Pleura  über- 
zogen, von  fleischartiger  Konsistenz,  luftleer;  zwischen  den  Lappen 
eine  Eiterhöhle.  L.  Lunge  blutreich,  lufthaltig,  weniger  fest  verwachsen 
wie  die  r.  Pericard  dick,  rauh,  vollst.  obliteriert,  mit  der  1.  Pleura 
durch  feste  Stränge  verwachsen.  Rechter  Ventrikel  erweitert;  Tric. 
weit.  Klappen  intakt,  Muskulatur  blass.  Leber  (Gewicht  54oz  = 1620 
gr),  Muskatnussleber;  Milz,  Niereu  ohne  Anom. 

23.  (Mott)  Pericarditis  chronica.  Pleuritis  chronica 
sinistra.  Induratio  cyanotica  hepatis.  Peritonitis  recens. 
2 Punktionen  des  Ascites. 

6 v.  23  J.  Aufn.  23.  4.  86.  Vor  1 Jahr  2 — 3 Wochen  lang 
leichte  Pleuritis;  seit  etwa  1/2  Jahr  Schwellung  des  Bauches  und  der 
Füsse,  Atemnot.  Wegen  Ähnlichkeit  mit  Fall  22  wurde  sogleich  an 
Syn.  peric.  gedacht.  — Blass,  keine  Cyanose;  kein  Husten  und  Aus- 
wurf.— Atemnot;  44  Resp.  i.  d.  Min.  Über  beiden  Unterlappen  Dämpfung 
mit  schwachem  Atmungsgeräusch.  Links  Katarrh;  in  der  r.  Achsel- 
höhle Reiben.  Kein  Spst.  Puls  klein,  schnell,  Herzdmpfg.  nicht  be- 
stimmbar. Töne  rein.  Pulm.  2 etwas  verstärkt.  Jugulares  weit, 
schwellen  bei  Husten  an.  Enormer  Ascites.  Dämpfung  reicht  bis 
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zum  proc.  ensiformis.  Massiges  Anasarca  der  unt.  Extrem.  Scrotum, 
Penis  uicht  ödematös.  Urin  spärlich,  eiweissfrei.  27.  4.  Ödem  des  r. 
Armes.  28.  4.  Punkt.  460  oz  = 13800  ccm.  Leber  am  Rpb.  Ascites 
kehrt  sehr  schnell  wieder;  Dyspnoe,  Cyanose.  26.  5.  2.  Punkt.  28 l/„  ' 

Pinten  = ca.  14000  ccm.  Erscheinungen  leichter  Peritonitis  (die 
Punktionsstelle  schliesst  sich  nicht).  Bis  zur  letzten  Punkt,  nie  Fieber. 
Digit,  ohne  Erfolg.  Exitus  4.  6.  86. 

Sektion:  Leber  4 fgbr.  unter  d.  Nabel.  Gewicht  5 lbs  = 1800  gr. 
Muskatnussleber.  Milz  18  oz  = 360  gr.,  fester  wie  normal.  Nieren 
gross,  blutreich.  Frische  Peritonitis.  Pericard  völlig  obliteriert.  Herz 
normal  gross,  fettig  degeneriert,  ohne  Klappenläsion.  In  der  r.  Pleura 
starker  Erguss.  R.  Lunge  luftleer,  au  das  Pericard  gedrängt.  Linke 
Pleura  obliteriert.  L.  Lunge  blutreich,  ödematös. 

24.  (j Boissin)  Mediastino  - Pericarditis  chronica  (tuberc.). 
Pleuritis  chron.  dextra.  Hepar  cyanoticum.  14  Punktionen 
des  Ascites. 

$ 11  J.  Beobachtet  vom  10.  10. — 21.  12.  94.  Keine  hereditäre 
Belastung.  Seit  15  Mon.  Abmagerung  und  Appetitverlust.  Bettlägerig; 
vorübergehend  Fieber  und  Purpura.  Geringes  Ödem  der  unteren  Extr. 
Anschwellen  des  Leibes.  Von  März  bis  Okt.  94  9 Punkt,  des  Abd. 
jedesmal  6 — 7000  ccm.  In  4 — 6 Tagen  stellte  sich  der  Flüssigkeits- 
erguss immer  wieder  her.  Vom  Okt.  94  bis  zum  exitus  (21.  12.  94) 
noch  5 weitere  Punkt.,  jedesmal  7000  ccm.  — Status:  Bauchumfang 
91  cm.  Geringes  Ödem  der  unt.  Extr.  Geringe  Bronchitis,  starker 
Ascites.  Herzbewegung  und  Spitzenstoss  nicht  auffindbar.  Keine  Venen- 
pulsation; die  Perc.  ergibt  eine  dreieckige  Dämpfung,  die  eine  Ecke  , 
nach  oben  gerichtet  (rechte  Seite  7,  linke  13,  Grundl.  11  cm).  Die 
Dmpfg.  ändert  sich  bei  Lagewechsel  des  Kindes  nicht.  Keine  Ge- 
räusche. Puls  108.  Leber  3 fgbr.  unter  d.  Rpb.  Urin  eiweissfrei. 
Diarrhoe,  Dyspnoe.  Letztere  mildert  sich  nach  jeder  Punktion.  Nach 
den  Punktionen  geringe  Temperatui’steigerungen.  Mit  der  Ascitesflk. 
geimpfte  Meerschweinchen  blieben  gesund.  Beinödem  stellte  sich  bei 
Ansammlung  des  Ascites  mässig  ein.  Exitus  (21.  12.)  unter  Ausbildung 
eines  linksseit.  Pleuraergusses. 

Sektion:  Totale  Pericardverwachsung.  P.  2 mm  dick,  fest,  muss 
losgerissen  werden;  seine  Innenfläche  ähnelt  Sehnengewebe.  Die  äussere 
Fläche  ist  fest  mit  der  Nachbarschaft  verwachsen,  so  mit  der  Innen- 
fläche der  r.  Lunge.  Der  rechte  Phrenicus  verläuft  im  Narbengew., 
der  linke  ist  frei.  Im  Pericard  finden  sich  einige  fibröse  Tuberkel 
und  an  der  Umschlagsstelle  vergrösserte  teils  fibrös,  teils  käsig  ent- 
artete Mediastinaldrüsen.  Herz  nur  wenig  verbreitert;  sonst  gänzlich 
normal.  In  der  1.  Pleura  Erguss.  Lungen  frei  von  TB.  Leber  wiegt 
1190  gr.,  gesprenkelt,  von  vermehrter  Konsistenz,  muskatnussartig,  ohne 
TB.  Micr.  blutreich,  portale  fettige  Degeneration  und  leichte  Ent- 
zündung. Keine  typ.  Stauungsleber,  keine  Tuberkel.  Milz,  Nieren 
blutreich;  Perit.  ohne  Veränderung. 
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25.  ( Cornil ) Pericarditis  chronica.  Pleuritis  chronica 
duplex  (tub.).  Hepar  cyanoticum. 

5 74  J.  Vor  8 Mon.  linksseit.  Pleuritis.  In  den  letzten  3 Jahren 
oft  starke  Brustbeklemmungen.  Jan.  1879  Fieber,  doppele,  pleur. 
Exsudat  1 > r.  Kein  Spst.  Töne  rein,  leise.  Herzaktion  unregel- 
mässig; Ödeme  der  unteren  Extr.,  starker  Ascites,  Urin  eiweissfrei. 
Exitus  9.  3.  79.  Klin.  Diagn.  Lebercirrhose. 

Sektion:  S.  Kopf.  Lungen  ohne  Veränderung. 

26.  ( Letulle ) Pericarditis,  Pleuritis,  Peritonitis  thron, 
(tub.).  Indur.  cyanot.  hepatis.  5 Punktionen  d.  Pleura. 

5 45  J.  Mitte  Aug.  93  rechtss.  Pleuritis,  einige  Tage  später 
auch  linkss.  5 Punkt,  der  Pleuren.  Anf.  Dez.  starke  Atemnot,  Ödem 
der  unt.  Extr.,  Auftreibung  des  Leibes,  Lebertumor.  Kein  Pleuraerguss. 
Herz  gross;  keine  Ger.  Exitus  Ende  Jan.  94. 

Sektion:  Fast  verheilte  Lungenspitzentuberkulose;  davon  aus- 
gegangen: Verwachsung  der  Pleuren  und  des  Pericardes.  Herz  hyper- 
trophisch, dilatiert,  in  eine  fibr.  tub.  Schwarte  eingehüllt.  Chronische 
tub.  Peritonitis.  Stauungsindur.  der  Leber. 

27.  ( Mackenzie ) Pericarditis  chronica  adhaes  (tub.).  Indu- 
ratio  cyanotica  hepatis.  2 Punkt,  des  Ascites. 

$ 5 J.  Aufnahme  29.  4.  90.  Früher  gesund;  seit  2 Mon.  Durch- 
fall, Erbrechen,  Magenschmerzen,  Abmagerung.  Status:  Leber  enorm 
gross,  bis  zur  crista  reichend;  kein  Icterus;  auch  sonst  nichts  abnormes. 
Husten;  Schmerz  in  der  Lebergegend.  Behandl.  mit  Jod.  Entlassung 
30.  5.  — Wiederaufn.  23.  7.  Starker  Husten,  starke  Hinfälligkeit; 
Abdom.  noch  stärker  ausgedehnt;  starker  Ascites.  Punktion  „three 
quarters  of  a pint“  = 375  ccm.  Ascites  kehrt  schnell  wieder;  Ödem 
der  Beine  u.  vulva.  Leibschmerzen.  12.  8.  2.  Punkt,  ohne  Erleichte- 
rung. Exitus  13.  8.  90. 

Sektion:  Totale  Herzbeutelverw. , über  dem  dilat.  r.  Vorhof  ist 
die  Verwachsung  ca.  1/2  Zoll  dick.  Herzmuskel  dünn,  blass,  weich. 
Leber: ‘typische  Muskatnussleber,  von  Bindegewebe  durchzogen.  Im 
ileum  2 tuberk.  Geschwüre;  Schwellung  der  angrenzenden  Lymph- 
drüsen. 

28.  ( Jolly ) Pericarditis  et  Peritonitis  chronica  (Perihe- 
patitis). 

$ mit  grosser  Dyspnoe  infolge  riesigen  Ascites  und  Herzaffektion 
(leicht,  syst.  Ger.  und  Palpit.).  Beginnender  Verfall,  Ödem  der  Beine, 
schneller  exitus. 

Sektion:  Pericard  verwachsen  mit  Kalkeinlagerungen.  Periton. 
und  Lebcrkapsel  stark  verdickt;  Leber  klein,  bindegewebig  entartet, 
fest  mit  dem  Zwerchfell  verwachsen.  Herz  gross  ohne  Klappen erkr. 
Ascites  stinkend  40000  ccm. 
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29.  ( Weill)  Pericarditis  chronica.  Pleuritis  chronica. 
Hepar  cyanoticum. 

6 von  15  J.  Innerh.  15  Tagen  entwickelt  sich  allgem.  Ödem, 
Dyspnoe,  Leberschwellung  n.  Ascites.  Links  alte  pleurit.  Yerw.  nach- 
weisbar; Herztöne  dumpf,  ohne  Geräusche,  fötaler  Rhythmus.  Vorüber- 
gehend Besserung;  rechtsseit.  Pleuraerguss.  10  Mon.  nach  Beg.  der 
Erkr.  exitus  an  profuser  Magenblutung. 

Sektion:  Pericard  und  1.  Pleura  verwachsen;  in  der  r.  Pleura  ein 
Exsudat.  Muskatnussleber.  Herz  ohne  Veränderung.  Milz,  Nieren 
blutreich;  Lungen,  Perit.  etc.  frei  von  Tuberkulose. 

80.  (Garei)  Pericarditis  chronica.  Peritonitis  chronica 
(Perihepatitis,  Perisplenitis).  Hepar  cyanoticum.  7 Punk- 
tionen des  Ascites. 

Ö 22  J.  Aufm  27.  5.  79.  Vor  4 J.  Pericarditis  mit  Ödem  der 
unt.  Extrem.,  nach  8 Wochen  beschwerdefrei.  Vor  3/4  J.  wieder  Ödem, 
Ascites,  Leberschwellung;  es  wurden  vor  Aufm  i.  d.  Krankenhaus 
6 Punkt,  d.  Asc.  vorgenommen.  27.  5.  Punkt.  23000  ccm.  Leber  ver- 
kleinert; in  der  Inguinalgegend  ein  Wulst  fühlbar.  Entlassung  als 
„gebessert“  5.  6.  — Wiederaufn.  28.  7.  Starker  Ascites,  geht  unter 
Scilla  zurück.  Abmagerung.  Exitus  28.  11. 

Sektion:  Lungen  atelekt.  ohne  Tuberk.;  in  Abd.  u.  Pleuren  viel 
Flüssigkeit.  Herzbeutel  total  verwachsen;  Vergr.  beider  Herzhälften, 
Muskulatur  blass.  Zwischen  Dünndarm  u.  Bauchwand  mehrfach  Ver- 
wachsungen; Darmschi,  teilweise  untereinander  verwachsen.  Mesent. 
u.  Perit.  visc.  verdickt.  Perit.  pariet.  weisslich  glänzend  1 — 2 mm  dick. 
Leber-  und  Milzkapsel  verdickt;  an  der  Leberkapsel  mehrere  Substanz- 
verluste, wie  mit  d.  Locheisen  ausgeschlagen.  Leber  klein,  Muskatnuss- 
zeichnung. Nieren  blutreich.  Im  Darm  nirgends  TB.  Mesenterial- 
drüsen ohne  Veränderung. 

31.  (Eicart)  Pericarditis  chrom  c.  calcificatione.  Peri- 
tonitis chron.  deformans  exsudat.  52  Punkt,  des  Ascites. 

$ 49  J.  Exitus  an  cachexia  alcoholica.  Beginn  der  Erkr.  vor 
5 J. : grosse  Leber,  starker  Ascites.  Keine  Albuminurie;  am  Herzen  ausser 
zeitweise  Auftret,  leichtem  Reibegeräusch  nichts  abnormes  nachweisbar. 

Sektion:  Das  Pericard  bildet  eine  starre  die  Ventrikel  umhüllende 
bis  zur  Atrioventrikularfurche  reichende  Kalkschale.  Vorhöfe  frei,  ihre 
Wand  sehr  hypertrophisch.  Ventrikel  nur  wenig  dilatiert.  Leber  nur 
wenig  vergr.  d.  Stauung;  keine  Cirrhose.  — Die  Abdominalorgane 
bilden  eine  in  einen  Peritonealsack  eingehüllte  kugelige  zusammen- 
hängende, den  oberen  Teil  der  Bauchhöhle  einnehmende,  mit  der 
Bauchwand  verwachsene  Masse.  Der  untere  Teil  der  Bauchhöhle  bot 
einen  eigentümlichen  Anblick;  von  den  Eingeweiden  sah  man  nichts 
ausser  dem  colon  descendens,  welches  erst  sichtbar  wurde,  als  man  eine 
enorme  Flüssigkeitsmenge,  welche  die  Bauchhöhle  enthielt,  ausge- 
schöpft hatte. 
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32.  ( Gilbert  et  Garnier)  Symphyse  pdricardique,  Symphyse 
pörihöpatique,  cirrhose  pdrihöpatogöne. 

5 24  J.  Aufn.  15.  1.  98.  Alkoholiker.  Rheum.,  Lues  nicht  vor- 
handen. Status:  Erweiterung  des  Venensystems.  Kein  Klappenfehler, 
GalopprhythmUs  mit  Verlang,  d.  Diastole.  Puls  klein,  langsam,  un- 
regelmässig, Leber  und  Milz  vergrössert.  Nach  3 Jahren  Ascites,  der 
immer  zunahm,  ohne  jedoch  excessiv  zu  werden.  Öfters  Kompensations- 
störungen, die  durch  Ruhe  und  Digit,  gebessert  werden. 

Sektion : Beginnende  Myocarditis,  Klappen  intakt.  Pericard  vollst. 
obliteriert  mit  beginn.  Verkalkung.  Leber  gross,  mit  d.  Zwerchfell 
verwachsen.  Kapsel  weisslich  verdickt,  besonders  an  der  Konvexität. 
Fettige  Deg.  d.  Leberzellen.  Cirrh.  Prozesse  in  den  oberfl.  Läppchen, 
besonders  im  Portalgebiet. 

33.  {Pelm)  Cirrhosis  hepatis  interstitialis.  Pericarditis 
chronica,  Pleuritis  chronica  dextra. 

$ Potator.  1860  rechtss.  Pleuritis;  1885  Lebercirrhose,  inner- 
halb 14  Mon.  52  Punktionen  des  Ascites,  besserte  sich  vollst.  und  war 
völlig  beschwerdefrei  bis  z.  J.  1891.  Rippenabscess,  Schwellung  des 
Abdomens  und  Brustbeklemmungen.  Mehrfacher  Krankenhausaufent- 
halt, wobei  der  Bauchumfang  abnahm.  — Juni  1899  mager,  leicht 
ikterisch;  Jugularvenen  ausgedehnt;  rechts  Spuren  alter  Pleuritis;  in 
der  Gegend  der  5/6  Rippe  eine  Narbe,  die  von  einem  kalten  Abscess 
herrührt.  Venen  auf  d.  Abdomen,  den  Armen  u.  d.  link.  Thoraxhälfte 
erweitert.  Syst.  Einzieh,  im  5.  u.  6.  1.  IKR;  auf  die  Einziehung  folgt 
eine  diast.  Hebung;  Spst.  ist  nicht  zu  lokalisieren.  Inspir.  Einz.  der 
Unterrippengegend;  Herzdmpfg.  vergrössert,  verändert  sich  nicht  bei 
Lagewechsel.  Herztöne  rein.  Fötalrhythm.  Am  Urspr.  d.  gross.  Ge- 
fässe  syst.  Frömissement.  Puls  alternierend  mit  der  Resp.  Bauch  aus- 
gedehnt, bes.  i.  d.  Lebergegend,  tymp.  Leber  und  Milz  vergrössert, 
kein  Ascites.  In  der  r.  Pleura  geringer  Erguss;  über  der  übr.  Lunge 
trockene  katarrh.  Ger.  Etwas  Husten,  kein  Auswurf.  Im  Urin  ein 
wenig  Alb.  An  den  unt.  Extr.  mäss.  Ödeme  bis  zum  Knie.  Varicen. 

34.  {Hayem  et  Tissier)  Pericarditis  chronica  (tub.).  Pleu- 
ritis chronica.  Peritonitis  chronica  (Perihepatitis,  Perisple- 
nitis). Induratio  cyanotica  hepatis. 

$ Aufn.  15.  5.  88.  Einige  leichte  alkohol.  Exzesse,  keine  Syphilis; 
immer  kräftig.  Seit  einiger  Zeit  Husten,  Abmagerung,  Kältegefühl  der 
Füsse.  Vor  3 Wochen  Schmerzen  in  der  r.  Brustseite  und  Anschwellung 
des  Bauches.  — Status  (15.  5.):  Muskulös;  kein  Kopfschmerz,  doch 
Mattigkeit;  Haut  trocken.  Temp.  38,9°.  Resp.  36.  Keine  Drüsen- 
schwellung. Reichliches  Sputum;  rechtsseit.  Pleuraerguss  bis  zum 
Schulterblatt.  Herz:  Fötalrhythmus,  Aktion  regelmässig,  keine  Ge- 
räusche. Puls  126.  Leber  leicht  schmerzhaft,  reicht  2 fgbr.  unter  den 
Nabel.  Venen  der  Bauchdecken  sichtbar,  kein  Ascites.  Urin  eiweiss- 
frei. 18.  5.  leichter  Icterus.  Temp.  38,0 — 39,2.  19.  5.  Probep.  d.  r. 
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Pleura  ergibt  Flüssigkeit.  20.  5.  Punkt,  im  6.  r.  IKR  2500  ccm  röt- 
lich-schaumiger Flüssigkeit,  bald  darauf  Dyspnoe,  Cyanose,  expecto- 
ration  albumineuse,  exitus. 

Sektion:  In  den  Pleuren  gelblich-rötl.  Flüssigkeit.  Dungen  öde- 
matös;  in  der  1.  Lungenspitze  eine  Narbe.  Pleuren  Verdickt,  derb 
knorpelig  anfühlbar  mit  kleinen  Knötchen.  Mediastinaldrüsen  schwarz* 
Herz  gross;  Musk.  blass,  ohne  Veränderung.  Herzbeutel  total  verwachs! 
7—8  mm  dick,  mit  miliaren  Knötchen  durchsetzt.  Klappen  intakt. 
An  der  Basis  des  H.  verkäste  Drüsen.  Leber  gelblich,  mit  weissen 
Kapsel  Verdickungen;  Gewicht  1720  gr,  ohne  Granulierung,  Muskatnuss- 
zeichnung. Nieren  und  Milz  blutreich,  letztere  mit  verdickter  Kapsel. 
Im  Perit.  1500  ccm  rötlicher  Flüssigkeit. 

35.  ( Mouisset ) Pericarditis  et  Pleuritis  chronica.  Indur. 
cyan.  hepatis. 

$ v.'20  J.  Keine  tuberk.  Antecedentien;  5te  von  10  Geschwistern; 
davon  3 klein  f,  die  anderen  gesund.  Mit  3 Jahren  Lungenentzündung. 
Kein  Scharlach,  kein  Rheumatismus,  keine  Beklemmungen  auf  der 
Brust;  normales  Wachstum,  immer  gesund.  — Okt.  1893  Bleichsucht; 
unter  Ruhe  und  Behandlung  vorzügliche  Besserung  bis  Febr.  94.  Ver- 
heiratung mit  einem  tuberk.  Manne.  — März  94  Schüttelfrost,  3 Wochen 
Fieber;  Bruststiche  beiderseits,  bes.  links.  Es  wurde  linkss.  Pleur. 
diagnostiziert.  Aug.  94  Verdacht  auf  Tuberc.  pulm.  Seitdem  Dyspnoe, 
Cyanose,  Husten,  Auswurf  (nie  Blut);  Stiche  an  den  Rpb.,  Herzklopfen. 
Im  Juni  (3  Mon.  nach  Beginn)  Ascites,  der  schnell  zunahm.  Kein 
Ödem;  starke  allgem.  Cyanose.  August:  Ödem  der  link.  Halsseite  und 
des  link.  Armes.  Schwellung  der  link.  Achseldrüsen.  Während  dieser 
Periode  Stägige  Atemnot.  Bauch  vergrössert  sich  immer  mehr.  9.  11.  94. 
Laparotomie  (wegen  Verdacht  auf  tuberk.  Peritonitis);  vorher  bestand 
grosse  Atemnot,  tiefe  Cyanose  des  Gesichts,  Lippen,  ob.  u.  unt.  Extr. 
Puls  klein,  schnell,  150.  Leise  Plerztöne,  keine  Geräusche.  Systol. 
Einziehung  der  Herzspitze.  Leichte  linkss.  Spitzendmpfg.  mit  etwas 
Rasseln.  Äthernarkose:  Schnitt  i.  d.  Med.  1.  4—5000  ccm  heller,  klarer 
Flk.  Peritoneum  intakt;  Leber  gross,  sieht  wie  eine  Stauungsleber 
aus;  nach  der  Entleerung  des  Ascites  verschwand  sofort  die  Cyanose. 
— 20.  11.  94  grosse  Blässe,  leichte  Cyanose  der  Lippen  u.  Nägel.  Kein 
Ödem  d.  unt.  Extr.  In  der  Lunge  Überreste  der  linkss.  Pleuritis. 
Einige  Rasseiger,  i.  d.  Gegend  des  r.  Schulterblattes.  Beschleun,  der 
Herztätigkeit,  zeitweise  Herzklopfen.  — An  der  Spst.  gute  Töne,  an 
d.  Basis  weniger  deutlich.  Leber  3 fgbr.  unter  d.  Rpb.  Keine  Album. 
22.  11.  94  Ödem  des  Halses  und  d.  link.  ob.  Extr.  (cf.  August)  nicht 
mehl-  vorhanden,  Drüsen  sind  noch  palp.  In  beiden  Schultergelenken 
Crepitieren.  Während  früher  bei  d.  geringsten  Bewegung  starke  Dyspnoe 
auftrat,  kann  sich  P.  nach  d.  Op.  besser  bewegen,  auch  im  Bette  nieder- 
legen. Resp.  36.  Puls  regelm.  120.  Am  Herzen  keine  Hvpertr.,  kein 
Klappenfehler;  mitunter  rhythme  pendulaire.  In  beiden  Supraclavicu- 
largr.  Venenerw.,  ebenso  im  Gesicht  und  an  den  Händen,  besonders  bei 
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Anstrengungen  (Schnäuzen).  13.  12.  Leber  oben  6.  R. , unten  4 fgbr. 
unter  dem  Nabel  bis  zur  fossa  iliaca.  Kein  Ascites.  Herz:  Kein  Spss. 
Puls.  epig.  — Pendelrhythmus.  Töne  leise,  Dämpfung  vergrössert; 
Milz  normal.  Temp.  37 — 38°.  Kein  Alb.  Jan.  95  Besserung;  geringer 
Icterus,  Rasseln  über  d.  r.  Spitze.  Febr.  95  ein  wenig  Ascites;  Rasseln 
über  beiden  Spitzen;  abends  geringes  Fieber. 

36.  ( Mouisset ) Pericarditis  chronica.  Induratio  cyanot. 
hepatis.  Tuberc.  mil.  recens. 

9 30  J.  Aufnahme  mit  der  Diagnose  Bauchfelltuberkulose.  Be- 
tracht!. Ascites;  bald  wurde  jedoch  die  Diagnose  auf  Synech.  peric. 
gestellt,  obwohl  keine  Störungen  von  seiten  des  Herzens  voraus- 
gegangen waren.  — Leise  Töne,  Embryocardie,  einige  Zeit  darauf 
Fieber,  Lungenkomplikationen;  stärkerer  Ascites;  exitus. 

Sektion:  Vollst.  Herzbeutelverwachsung  mit  starker  Verdickung 
und  Verkalkung  der  Blätter.  Stauungsleber;  Knötchen  in  Lungen, 
Pleuren,  Peritoneum  (die  Tuberkeleruption  war  frisch,  konnte  den 
Ascites  nicht  hervorgerufen  haben). 

37.  ( Mouisset ) Pericarditis  chronica.  Induratio  cyanotica 
hepatis.  6 Punktionen  des  Ascites. 

6 26  J.  Mit  14  Jahren  Röteln;  keine  Skrophulose,  kein  Rheu- 
matismus, Alkoholismus,  Malaria,  Syphilis.  Mit  18  Jahren  „dothidn- 
entörie“.  Einige  Woch'en  später  Beklemmungen;  während  der  Militär- 
zeit schwach;  im  3.  Jahre  Ödeme  der  Beine  bis  zum  scrotum.  Im 
Anschluss  an  eine  Parotisaffektion  begann  der  Bauch  zu  schwellen. 
Jan.  1891  Aufm  mit  allgem.  Ödemen,  die  seit  6 Mon.  bestehen;  auch 
Cyanose.  40 tägige  Behandlung  wegen  Ascites  und  Lebercirrhose.  Ent- 
lassung als  gebessert.  — Nach  6 Mon.  wiederum  Ödem  u.  Ascites. 

4 Punktionen.  1893  Hämoptoe;  öfters  Atemnot  und  Beschwerden  durch 
den  dicken  Leib,  niemals  Icterus.  29.  10.  93  wurde  konstatiert:  Mangelh. 
körperl.  Entw.  (Genitalien).  Bauch  stark  ausgedehnt:  98  cm.  Er- 
weiterung der  Bauch-,  Frontal-  u.  Jugularvenen.  Cyanose  der  Hände 
und  Füsse.  Varicen  der  unt.  Extr.-  Leber  gross,  untere  Grenze  nicht 
bestimmbar.  Milz  gross;  Lungen  normal;  kein  Fieber.  Herz:  leichte 
Voussure,  kein  Spst.  Herzdämpfung  vergrössert,  10  cm  breit,  leise 
Töne,  oft  unregelmässig,  oft  Pendelrhythm.  Verdoppelung  des  2.  Tons 
Zeitweise  praesyst.  Geräusch.  Puls  100.  Jan.  94  „crises  syncopales 
öpileptiformes“ : es  geht  ein  3 tägiges  Unwohlsein  voraus;  während  des 
Anfalls  keine  Bewusstlosigkeit;  Unmöglichkeit  zu  sprechen;  grosse 
Schwache  und  Schweiss;  keine  Krämpfe  in  d.  Extr.  Kopf  nach  hinten 
gebogen,  Puls  80  — 88.  Febr.  94  leichte  Influenza.  Wohlbefinden. 
Bauch  90  cm;  geringer  Ascites. 

38.  ( Mouisset ) Peritonitis  et  Pleuritis  chronica.  Vitium 
cordis.  Indur.  cyan.  hepatis. 
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$ 42  J.  Ein  Bruder  mit.  22  J.  an  Herzleiden  f;  Periode  vom 
14.  bis  voriges  Jahr.  Mit  6 Jahren  leichter  Gelenkrheum.  Mit  15  J. 
allgem.  Gelenkrheum.  mit  Herzafl'ektion;  später  noch  mehrere  leichte 
Attacken  (Herzklopfen,  Dyspnoe,  leichtes  Ödem  der  unt.  Extr.).  Nov.  96  ' 
wurde  Mitral-  und  Aortenfehler  erkannt.  Okt.  97  Dyspnoe  bei  der 
geringsten  Bewegung,  Dilat.  d.  Gesichtsvenen,  leichter  Icterus.  Cvanose 
der  Lippen  und  Extr.  Ödeme  d.  unt.  Extr.,  starker  Ascites.  Puls 
regelm.  92.  Hals venen  erweitert,  ohne  Pulsat.  Lungen  normal.  Am 
Herzen:  Insuff.  valv.  mitr.  et  aortic.  Stenosis  ostii  ven.  sin.  et  aortici. 
Leber  gross,  schmerzhaft.  Urin  spärlich,  etwas  Albuinen.  Sept.  Reiben 
über  d.  Herz,  bds  Pleuraerguss.  Ende  d.  Mon.  geht  Cyanose  u.  Venen- 
dilat.  zurück.  Puls  immer  regelmässig.  4.  10.  Somnolenz;  exitus. 

Sektion:  Herzsp.  mit  der  5.  u.  6.  R.  verwachsen  (im  Leben  keine 
Einziehung).  Totale  Herzbeutel  Verwachsung,  die  an  der  Basis  der 
grossen  Gefässe  frisch  ist.  Keine  Myocarditis.  R.  Yorhof  weit,  r. 
Ventr.  normal,  1 Ventr.  hypertrophisch.  Alle  Klappen  (ausser  Pulm.)fi 
durch  alte  Endocarditis  verdickt.  In  bd.  Pleuren  Erguss.  Lungen: 
bds.  h.  u.  geringe  Atelectase,  r.  u.  ein  kl.  pneum.  Herd.  Leber  wiegt 
1620  gr,  gross,  hart,  auf  der  Oberfläche  graulich;  Durchschnitt  Muskat- 
leber. Viel  Ascites;  Milz  derb,  wiegt  155  gr.  Nieren  blutreich. 

39.  (Türk)  Pericarditis  chronica.  Pleuritis  chron.  sini- 
stra.  Hepar  cyanoticum. 

5 52  J.  Früher  Typhus,  nie  Rheum  , keine  Lues;  kein  abusuffl 
alc.  et  tabac.  Erkr.  mit  Stichen  in  der  Herzgeg.,  Kurzatmigkeit.,) 
1/4  Jahr  später  Ödeme,  Anschwellung  des  Bauches.  Status:  Cyanose,! 
starke  Ödeme,  syst.  Venenpuls;  rechts,  grosser  verschiebl.  Pleura- 
erguss, 1.  heller  Schall  (Verwachsungen!).  Puls  schnell,  regel- ' 
massig  180  — 192.  Spst.  fühlbar  im  5.  1.  IKR.  etwas  ausserh.  der  1. 
Maml.  Herz  auch  nach  rechts  mässig  verbreitert.  Mitr.  1 sehr  laut, 
leises  syst.  Ger.,  Pendelrhythmus ; sonst  nichts  abnormes.  Ascites,  grosse  : 
Leber.  Milz  percut.  vergrössert.  Urin  spärl.  Eiweiss. 

Sektion:  Verwachsung  des  Herzbeutels  u.  des  1.  Unterlappens;® 
Herz  erweitert  und  verfettet,  Stauungsorgane;  relative  Tricuspidalins. 
Keine  Perit.  chron.,  keine  Schwartenbildungen. 

40.  (Türk)  Pericarditis,  Pleuritis,  Peritonitis  chronica, 
Hepar  cyanoticum. 

g 23  J.  Aufm  9.  11.  98.  Mit  10  Jahren  fieberhafte  Erkrankung;  y. 
mitunter  Husten,  sonst  gesund.  Vor  3 Mon.  Appetitlosigkeit,  Magen- 
drücken;  vor  2 Mon.  schmerzlose  Anschwellung  des  Leibes,  später  der 
Füsse.  Nie  Herzklopfen,  nie  Gelenkrh.,  höchstens  2 1 V ein  pro  die.  T 
Status:  Ges.  leicbt  gedunsen  u.  cyanotisch.  Kein  Icterus;  derbes, 
mässig  starkes  Ödem  der  unt.  Extr.  Keine  Temperaturst.  Rechts  R 
diffus,  1.  nur  unten  Pleuraschwiele  nachweisbar.  R.  Thoraxhälfte  bleibt  y 
etwas  bei  d.  Atm.  zurück.  Bronchitis.  Keine  T.B.  Spst.  undeutlich, 
Herz  etw.  nach  1.  verbreitert.  Herz-,  Lungenränder  wenig  beweglich. 
Mitr.  1 Ton  stark,  2.  verdoppelt.  Pulm.  2.  nicht  verstärkt.  Puls  klein, 
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schwach,  uuregelm.  Leber  gross,  derb,  2 fgbr.  über  dem  Nabel,  Rand 
stumpf;  Milz  nicht  bestimmbar.  Bauch  nicht  schmerzhaft,  schwer  be- 
wegl.  Ascites.  Harn  spärl.,  concentr.,  eiweissfrei.  Temp.  immer  normal. 
Im  Dez.  verschwinden  Ödeme  und  Ascites  unter  Diuretin;  Cyanose 
bleibt.  Entl.  Dez.  98.  — 2.  Aufnahme  27.  3.  99.  Befund  im  wesentl. 
wie  früher;  jedoch  breite  ausgedehnte  Einziehung  der  ganzen  Spst.- 
gegend  und  des  vord.  Traube  sehen  Raumes.  Ascites  stark,  schwer  be- 
weglich. Unter  Dig.  u.  Diur.  verschwinden  die  Ödeme;  Cyanose  und 
Ascites  bleiben.  Entl.  27. *5.  als  „gebessert“.  (Der  Ascites  musste  als 
[abgesacktes]  Transsudat  aufgefasst  werden,  da  er  unter  Diur.  schwand.) 

41.  (Türk)  Pericarditis  et  Pleuritis  chronica  (tuberculosa). 
Hepar  cyanoticum. 

9 20  J.  Aufn.  3.  12.  98.  Als  Kind  Drüseneiterung  i.  d.  r.  foss. 
supraclav.  Vor  12  J.  Haeinoptoe.  — Vor  3 J.  schmerzlose  An- 
schwellung d.  Bauches,  später  der  Beine;  dies  wechselte.  Später  Kurz- 
atmigk.  u.  Herzkl.  Dez.  98  Vereiterung  einer  Drüse  1.  am  Halse. 
Status:  klein,  mager,  in  der  Entw.  zurückgebl.  Mäss.  allgem.  Ödem, 
starke  Cyanose;  kugelige  Auftr.  d.  Leibes;  keine  Temperaturst.  Alte 
Rhachitis.  Leichte  Drüsenschw.  Leichte  Inf.  d.  r.  Lungenspitze.  Diffuse 
Bronchitis,  Hochstand  der  Lungengr. , bds.  pleur.  Schwarte.  Syst, 
flächenh.  Einsinken  der  unt.  Stern,  und  Präcordialgegend.  Herzdmpfg. 
nach  beiden  Seiten  mässig  verbr.  Lungenr.  am  Herzen  unverschieb- 
lich. Bei  Lagewechsel  ändert  sich  die  Herzdmpfg.  nicht.  Töne  zeitw. 
verdoppelt.  Puls  klein,  uuregelm.  90  — 108.  Starker  schwer  bewegl. 
Ascites.  Leber  glatt,  derb,  nicht  druckempfindlich,  2 fgbr.  unter  d. 
Rpb.  Milz  palp.  2 fgbr.  unter  d.  Rpb.  Urin  konzentriert,  eiweissfrei. 
Nie  Temperaturst.  Herzmittel  nützen  nichts;  von  Diureticis  nur  Ca- 
lomel  vorübergebend.  Anf.  Febr.  99  Punkt,  i.  d.  link.  Bauchseite:  nur 
600  ccm  klarer,  wässeriger  Flk.  mit  wenig  Eiweiss  (Transsudat!).  Entl. 
23.  2.  99  wenig  gebessert. 

42.  (Türk)  Pericarditis  chronica  (tuberculosa).  Pleuritis 
chron.  duplex.  Peritonitis  chronica  (Perihepatitis).  Tuberculosis. 

f 45  J.  Aufn.  11.  2.  99.  Als  Kind  Malaria  und  Nephritis;  im 
27.  J.  linkss.  Lungenkatarrh ; auch  später  häufig  Husten;  seit  10.  J.  bei 
Treppensteigen  Atemnot.  Seit  5 Mon.  stärk.  Husten.  Seit  6 Wochen 
Anschw.  d.  Bauches;  später  der  Beine;  Kräfteverfall.  — Status:  mager, 
Cyanose;  allgem.  mäss.  Ödem,  leichte  Inf.  d.  r.,  starke  der  1.  Lungensp. 
mit  Cavernensympt.  diffuser  Katarrh.  Links  chron.  Pleuritis  mit  Re- 
traktion; auch  rechts  leichte  pleur.  Schwarte.  Herzbewegung  weder 
sicht-  noch  fühlbar;  Grenzen  unverschieblich.  Leise  dumpfe  Töne; 
Tachvcardie  112—140.  Starker  schwer  bewegl.  Ascites.  Leber  gross, 
2 fgbr.  unter  d.  Rpb.  Milz  nicht  vergr.  Urin  konzentr.  Sputum,  ent- 
hält T.  B.  13.  2.  Temp.  39,2.  14.  2.  Puls  140 — 160.  Starke  Cyanose, 
exitus. 
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Sektion:  Lungentuberkulose;  Herzbeutel  Verwachsung;  fettige  He- 
gen. d.  Herzens.  Linke  Lunge  diffus;  rechte  an  der  Spitze  verwachsen, 
Pleuren  schwielig.  Peritoneum  fibrös  verdickt;  Eingeweide  miteinander 
durch  Stränge  verbunden.  Leberkapsel  verdickt;  Fettdeg.  der  Leber.  1 
Ascites  transsudativus.  Im  Darm  tuberkulöse  Geschwüre. 

48.  {Türk)  Pericarditis  chronica  (tuberc.).  Pleuritis 
chronica.  Cirrhosis  hepatis  interstitialis  incipiens.  Tuber- 
culosis diffusa. 

5 28  J.  Aufn.  4.  11.  00.  Vater  an  phthisis  pulm.  f.  Vor  7 J. 
Lymphdrüseneit.  1.  am  Halse;  sonst  immer  gesund;  kein  Potus,  guter 
Arbeiter.  Mitte  Aug.  99  Müdigkeit,  Frösteln,  bald  darauf  Schwellung 
des  Leibes,  auch  Erbrechen.  Weihnacht.  99  schwoll  der  Bauch  ab. 

5 Monate  arbeitsfähig.  Juni  1900  wieder  Anschwellung;  etwas  Fieber 
u.  Husten,  Auswurf  mit  Blutspuren.  Seit  3 Wochen  Schwellung  der 
Beine.  Vermehrter  Harndrang.  Vor  ca.  1/,t  Jahr  jetzt  etwas  zurück- 
gegangene Anschwellung  des  link.  Hodens.  Status:  mager,  gross,  cya- 
not.,  unt.  Extr.  beim  Stehen  blau;  überall  leichtes  derbes  Ödem.  > 
Lymphdrüsen  geschwollen ; Haut  pigmentiert,  mit  zahlreichen  Pigment-  | 
flecken.  Infiltr.  u.  Cat.  beider  Lungenspitzen  1 > r.,  bds.  h.  u.  Dämpfung  • 
mit  leisem  Atmen,  Rasseln,  schwachem  Fremitus;  Unverschieblichkeit  ; 
der  Lungenränder.  Spss.  undeutl.  Dämpf,  reicht  nach  1.  etwas  über 
d.  Maral.,  nach  r.  nicht  abgrenzbar.  Plerzlungengr.  bei  Atm.  u.  Seiten-  j 
läge  unveränderlich.  Keine  Einziehung;  Töne  dumpf,  rein.  Puls  ■; 
schwach  108 — 120.  Leber  glatt,  derb,  empfdl.  3 fgbr.  unt.  d.  Rpb.  Milz 
nicht  palp.:  freier  Ascites.  L.  Nebenhoden;  1.  Samenbl.  Prostata  hart,  ( 
vergrössert.  Urin  trübe,  eiterhaltig,  wenig  Nierenderivate.  Alb.  1 /2°l00.  1 
Keine  TB.  Sputum  enth.  reichl.  Erythroc.,  keine  TB.  Dauernd  leichtes  j 
Fieber  bis  38,2.  Unt.  Dig.  Stroph.,  Diuretin  gute  Diurese,  Vermind. 
d.  Cyanose,  Besserung  der  Lungenerschein.  Verschw.  der  Ödeme  u. 
d.  Ascites;  allmählich  Cachexie;  Zunahme  der  Lungenersch.  u.  d. 
Fiebers  (bis  39°)  im  Jan.  01.  9.  1.  01  epilept.  Anfall  mit  rechtsseit.  j 

Krämpfen,  Coma.  10.  1.  exitus. 

Sektion:  Lungen  mit  Pleuren  u.  Herzbeutel  innig  verwachsen,  . 
zeigen  alte  u.  frische  TB.  Schwielige  fast  totale  mit  tub.  Knötchen 
durchsetzte  Herzbeutelverwachsung.  L.  Ventr.  weich,  r.  etwas  er-  j 
weitert.  Milz  auf  d.  doppelte  vergr.  Leber  weich,  acini  gross,  Peripherie  ] 
gelblichweiss,  Zentrum  braun;  micr.  beginnende  Lännec sehe  Cirrhose.  1 
R.  Leberl.  mit  d.  Zwerchfell  venv.  Klarer  transsud.  Ascites.  Frische  j 
tub.  Peritonitis.  Verkäsung  der  r.  Nebenniere  (leichter  morbus  Addi- 
sonii!  Hatte  wohl  auch  die  Krämpfe  hervorgerufen),  z.  T.  beider  < 
Nieren,  Nierenbecken,  mehr  oder  weniger  Ureter,  Urethra,  Prostata,  1. 
Samenblase;  1.  Hoden;  tub.  Geschw.  der  Blase. 

44.  {Türk)  Mediastino-Pericarditis. chronica.  Hepar  cya-  3 
noticum. 

5 21  J.  Aufn.  3.  1.  00.  Mutter  an  Lungentub.  j,  war  immer  I 
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gesund,  vor  2 Jahr.  Atembeschw.,  Anschwellung  der  Füsse,  Stiche  in 
den  unt.  Thoraxpartien.  Leberschwellung  (Arzt!).  Nach  14  Tagen 
Besserung;  arbeitsfähig  bis  Jan.  99,  seitdem  wechselnd  Atemnot,  Husten, 
Auswurf,  Schwellung  d.  Beine.  Verminderung  des  Urins;  kein  Potus; 
keine  lues.  — Status:  kräftig,  gut  genährt;  starke  Cyanose,  geringes 
Ödem.  Hypoch.  werden  bei  d.  Inspir.  eingezogen.  Auf  d.  r.  Thoraxh. 
und  über  der  Leber  Erweiterung  der  Kapillaren.  — Diffuse  Bronchitis; 
bds.  pleurit.  Erguss,  links  beweglich,  rechts  kaum.  Herz  nicht  fühlbar 
oder  verschieblich,  nicht  vergrössert,  reine  Töne.  Leber  derb,  glatt, 
3 fgbr.  unter  d.  Rpb.  Milz  nicht  vergr.  Im  Urin  etwas  Album.  Unter 
Dig.  vorübergeh.  Besserung  der  Diurese.  — 2.  Aufn.  April  1901.  Alle 
Erscheinungen  deutlicher  ausgeprägt,  Ascites.  Pleuraergüsse,  starkes 
Ödem.  Exitus  15.  4.  01. 

Sektion:  Totale  schwielige  Herzbeutelverwachsung.  A^orderes 

Mediastin.  verdickt.  Thymusreste.  Herz  klein,  Klappen  ohne  Ver- 
änderung; Lungen  in  d.  unt.  Part,  atelektatisch,  sonst  unverändert. 
Bds.  Hydrothorax,  Ascites,  Anasarca.  Schwielige  Verdickung  des  re- 
troperit.  Gewebes.  Stauung  u.  Indur.  in  allen  Organen.  Frische 
fibrin.  rechtss.  Pleuritis. 

45.  (Türk)  Pericarditis,  Pleuritis,  Peritonitis  chronica 
(tub.).  Hepar  cyanoticum. 

9 11  J.  Aufnahme  2.  5.  00.  Seit  3 Mon.  Anschwellung  des 
Bauches,  Nachtschweisse,  Atemnot,  Diarrhoe.  — Status:  wenig  ent- 
wickelt, starke  Cyanose,  kein  Ödem,  geringe  Drüsenschw.  Halsvenen 
erweitert.  In  beiden  Pleuren  Dmpfg.  v.  r.  von  der  5.  Rippe,  v.  1.  von 
der  2.  R.,  h.  bds.  vom  angul.  scap.  abwärts  mit  leisem  Atmen;  Dmpfg. 
liuks  wenig,  rechts  nicht  verschieblich.  Herz:  kein  Spst.  geringe  Arer- 
schieblichkeit  der  Herzlungenränder.  Keine  Vergrösserung;  keine 
Änderung  bei  Lagewechsel.  1.  Ton  gespalten.  Leber  vergr.  Milz 
perc.  vergrössert.  Ascites.  Urin  spärl.  Temp.  nicht  erhöht.  Unter 
Stroph.  u.  Diuret.  keine  Änderung.  28.  5.  Punktion  4500  : 1021  trüb, 
fibrinreich  3,3 °/0  Alb.  Nach  der  P.  Cyanose  etwas  geringer.  Leber 
gleichm.  vergr.,  derb,  2 fgbr.  unter  d.  Rpb.  Milz  nicht  fühlbar. 

46.  (Sutherland)  Mediastino-Pericarditis  chronica.  Indu- 
ratio  cyanotica  hepatis.  12  Punktionen  des  Ascites. 

6 8 J.  alt.  Aufnahme  vor  6 Mon.  wegen  Schwellung  des  Ab- 
domens, Erschöpfung  u.  Atemnot  bei  Anstrengungen.  Beginn  der  Erkr. 
einige  Monate  vor  der  Aufnahme.  Kein  Ödem  der  unt.  Extr.,  nur  um 
die  Augen  leichtes  Ödem.  Vor  3 Jahren  linkss.  exsudative  Pleuritis. 
Als  Kind  Rhachitis,  Bronchitis,  Keuchhusten.  — Status:  Cyanose  der 
Wangen,  Lippen,  Fingernägel;  geringe  Erweiterung  der  oberflächlichen 
A enen.  Kein  Ödem  der  unt.  Extr.  Abdomen  enorm  durch  Ascites 
ausgedehnt.  Leber  unter  d.  Rpb.  fühlbar,  Milz  nicht  vergrössert.  Resp. 
schnell  und  kurz;  doch  kein  Gefühl  von  Atemnot,  auch  kein  Husten. 
Uber  der  link.  unt.  Lunge  Dämpfung  mit  abgeschwächtem  Atemgeräusch. 
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Herzaktion  nickt  fühlbar;  Dämpfung  normal.  Keine  Geräusche;  Urin 
eiweissfrei.  — Nach  14  Tagen  starkes  Anwachsen  des  Ascites,  Herz- 
action schwach,  stärkere  Cyanose,  Albuminurie.  Punktion:  106  Unzen 
= 3180  ccm;  danach  grosse  Erleichterung;  Leber  reicht  bis  zum  Nabel,  ‘ 
derb,  Rand  scharf;  im  Abdomen  nichts  abnormes  fühlbar.  In  6 Mo- 
naten 11  Punktionen,  immer  7 — 10  Pinten  = 3500 — 5000  ccm.  In  der 
Zwischenzeit  völliges  Wohlbefinden.  Temp.  normal.  Urin  eiweissfrei; 
Cyanose;  Verdickung  der  Finger-  und  Zehennagelglieder.  — 1 Mon. 
nach  der  Aufm  lieft,  explosiver  Husten  6 Wochen  lang,  besonders 
nachts;  dabei  Gesicht  geschwollen  und  cyanotisch.  Coniunctival- 
haemorrhagie.  Trockne  Bronchitis.  Während  der  Krankheit  Odem 
der  Brustwand  und  Venenerweiterung  oben  auf  der  Brust.  Dieser 
Husten  konnte  nicht  als  „Keuchhusten“  aufgefasst  werden  (s.  unten).  1 
2 Mon.  später  Dämpfung  über  dem  oberen  Sternum,  Reiben  da- 
selbst, das  sich  bis  zu  den  Achselhöhlen  ausbreitet,  später  bis  zur 
Lebergegend  und  über  die  Unterlappen;  dabei  weder  Schmerzen  noch 
Fieber.  (Die  Stauungen  erklären  sich  aus  der  Compression  der  venae  - 
cavae,  der  paroxysmale  Husten  aus  der  Compr.  der  Bronchien  und 
Nerven,  der  Pleuritis  durch  Fortleitung  der  Mediastinitis.) 

47.  ( Taylor ) Mediastino-Pericarditis  et  Pleuritis  chronica. 
Peritonitis  chronica  (Perihepatitis,  Perisplenitis). 

9 42  J.  Aufnahme  20.  5.  97  mit  Dyspnoe,  Husten,  Bruststichen. 
Tuberkulös  belastet.  Vor  4 Jahren  Scharlach.  Seit  1/„  Jahr  schmerzlose 
Anschwellung  des  Abdomens.  Ende  April  Schüttelfrost,  Schmerzen 
zwischen  den  Schulterblättern,  krank  bis  Anfang  Mai.  Auch  Schwellung 
der  Füsse  und  der  Beine.  15.  5.  Punktion  der  r.  Pleura  ohne  Erfolg.  — 
Status:  Gesicht,  Beine,  sacrum  ödematös;  Atem  38  i.  d.  Min.  ober- 
flächlich, trockner  Husten.  Brust  flach,  gleichmässige  Ausdehnung,  , 
keine  Einziehungen.  Eds.  h.  u.  Dämpfung  r>  1 mit  abgeschwächtem  f 
Fremitus  und  aufgehobenem  Atmungsgeräusch.  Bronch.  Geräusche  vorne 
bds.  und  1.  h.  Puls  96,  regelm.,  schwach.  Spst.  i.  5.  1.  IKR  an  norm. 
Stelle.  Dmpfg.  normal.  Keine  Geräusche;  Abdomen  ausgedehnt,  links 
Hautödem.  In  beiden  Seiten  des  Abdomens  Dämpfung  ohne  Änderung 
bei  Lagewechsel.  Keine  Temperaturerhöhung.  Urin  enthält  Spuren  . 
von  Eiweiss.  Allmählich  beträchtliche  Zunahme  von  Ödem  u.  Ascites.  * 
Im  Sept.  auch  Ödeme  des  Oberkörpers  und  des  Gesichts.  Nie  Ge- 
räusche am  Herzen;  Lungenbefund  unverändert.  Okt.  Punkt,  des  j 
Anasarca.  Mitte  Oktober  mehrmals  Schüttelfrost;  Temperat.  bis  102° 
= 39°C.  7.  11.;  nachdem  auch  links  vorne  Dämpfung  aufgetreten 

war,  exitus  im  Collaps. 

Sektion:  Verdickung  und  völlige  Verwachsung  der  Pleuren  und 
des  Pericardes.  Mediastinum  chronisch  fibrös  induriert.  Lungen  klein, 
atelectatisch,  nur  an  den  Spitzen  lufthaltig.  Rechter  Vorhof  und  'S  entr. 
erweitert,  letzt,  hypertrophisch.  Link.  V.  und  Klappen  ohne  \ erän-  , 
derung.  Perit.  verdickt,  opak.,  bes.  unter  der  Leber  und  im  Becken.  1 
Ascites.  Leber  von  vorne  nach  hinten  komprimiert.  Kapsel  verdickt 
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Gallenblase  verdickt  mit  1 Stein.  Milz  klein,  dicke  Kapsel,  mit  der 
Leber  verwachsen.  Darm  unverändert. 

48.  ( Curschrnann ) Pericarditis,  Pleuritis,  Peritonitis  chro- 
nicahyperplastica  (Perihepatitis,  Perisplenitis)  17Punktionen 
des  Ascites,  Zuckerguss. 

9 54  J.  Aufnahme  15.  1.  80.  Früher  gesund;  vor  4 Jahren 
Schüttelfrost  und  heftige  Schmerzen  in  der  Oberbauchgegend;  allmählich 
im  Anschluss  hieran  Anschwellung  des  Leibes.  16  Punktionen  des 
Ascites.  Die  Pausen  zwischen  den  einzelnen  Punktionen  werden  immer 
länger.  — Status.  5.  6.  80.  Abmagerung,  kein  Fieber.  Puls  ruhig, 
regelmässig;  an  Herz  und  Lungen  kein  pathologischer  Befund.  Leber 
klein,  Milz  gross,  enormer  Ascites,  Urin  eiweissfrei.  Punktion  18000 
mit  3,2  °/0  Eiweiss,  1020  spec.  Gew.;  Leber  nach  der  Punktion  etwas 
verkleinert,  derb,  stumpf randig  nachweisbar.  Milz  vergrössert,  hart, 
palpabel.  Der  Ascites  kehrte  bis  zu  4/6  wieder  und  blieb  danu  P/B  Jahre 
unverändert,  ebenso  die  Leber.  Erweiterung  der  Bauchdeckenvenen. 
Nov.  82  Schüttelfrost,  Fieber,  Erbrechen,  Schmerzhaftigkeit  des  Leibes; 
nach  3 Wochen  exitus  unter  den  Erscheinungen  einer  frischen  Peri- 
tonitis u.  links,  exsudat.  Pleuritis. 

Sektion:  Frische  tuberkulöse  Peritonitis.  Peritonum  der  oberen 
Bauchhöhle  auf  Zwerchfell,  Leber,  Milz  in  eine  weisse  sehnige  Masse 
verwandelt.  Leber,  völlig  davon  eingehüllt,  um  1/3  verkleinert,  derb, 
rundlich.  Umhüllung  teilweise  4—5  mm  dick.  Lebersubstanz  ohne 
Bindegewebswucherung.  Gallenblase  und  die  vergrösserte  Milz  sind  in 
ähnliche  Massen  eingehüllt.  Pericard  und  rechte  Pleura  schwielig 
obliteriert:  in  der  linken  Pleura  Erguss.  Herz  intakt;  Lungen  blutreich. 

49.  (Simon)  Mediastino-Pericarditis,  Pleuritis,  Peritonitis 
chroni ca  hyperplastica(Perihepatitis, Perisplenitis).  34  Punk- 
tionen des  Ascites.  Zuckerguss. 

$ 16  J.  Aufn.  31.  12.  92.  Mit  3 Jahren  Masern,  sonst  gesund; 
vor  3 */a  Jahren  schmerzlose  Anschwellung  des  Leibes,  Atemnot.  1 Jahr 
nach  Beginn  vorübergehend  Ödem  der  Beine;  kein  Potus,  keine  lues; 
Urin  spärlich.  Status:  gracil,  schmächtig,  kein  Ödem;  Puls,  Temp. 
normal.  Lungengrenzen  etwas  hochstehend.  Spst.  etwas  nach  aussen 
verlagert;  2.  Ton  gespalten;  sonst  norm.  Verhältnisse.  Starker  frei- 
bewegl.  Ascites.  Leber  und  Milz  nicht  abgrenzbar.  Urin  spärl.;  spec. 
Gew.  1016.  Spur  Eiweiss.  6.  2.  93  Punktion  9000  ccm  : 1022  (spec. 
Gew.).  Leber  unter  dem  Rpb.;  leicht  uneben;  Milz  eben  palpabel. 
Urin  eiweissfrei;  Ascites  steigt  allmählich  wieder.  16.10.93.  2.  Punkt. 
11500:1015  klar;  Leberrand  hart,  etwas  höckerig,  5 fgbr.  unter  d.  Rpb 
Herz  normal.  17.  3.  94.  3.  Punkt.  14500;  auf  der  seit],  Bauchwand 
sind  Venen  sichtbar.  Iu  den  folgenden  Jahren  häufige  Punktionen, 
zunächst  alle  3—4  Mon.,  schliesslich  jeden  Monat  und  alle  14  Tage; 
Venen  treten  immer  stärker  hervor,  bes.  am  Halse.  1895.  Neben  starkem 
Ascites  perlschnurartige  Lymphangiektasien  zwischen  den  Brustwarzen 
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und  dem  Schwertfortsatz  1 mm  im  Durchmesser  nach  der  Punkt, 
schwindend.  Nabelhernie.  Hochstand  der  Lungengrenzen.  Urin  spärlich. 
Punktion  20—25000  : 1020,  sehr  eiweissreich.  23.  5.  98.  22.  Punkt. 
Ascites  chylosus  durch  feinste  Fetttröpfchen.  Zwischen  den  Punktionen  ‘ 
verliess  P.  immer  die  Klinik  und  war  ausser  Bett;  bleibt  infantil. 

7.  12.  98  nach  Punktion  38,4°.  16.  12.  98  Husten  und  Brustschmerzen. 

34.  Punkt.  12000  chylöser  Flk.  Collaps;  abends  exitus. 

Sektion:  Auf  Brust  und  Bauch  subcutane  Venen;  im  Abd.  6000 
chylös.  Flk.  Auf  d.  perit.  pariet.  vom  Zwerchfell  bis  Nabelhöhe  porzellan- 
weisse  5 mm  dicke  platte  Massen;  weiter  unten  ist  das  P.  nur  noch 
getrübt.  Leber  am  stumpfen  Rande  von  knorpelhartem,  z.  T.  durch- 
brochenem netzförmigem  Zuckerguss  überzogen.  Convexität  und  grösster 
Teil  der  Unterfläche  sind  frei;  der  Zuckerguss  besteht  aus  sclerosiertem 
kernarmem  Bindegewebe  ohne  elast.  Fasern.  Leber  von  etwa  norm. 
Grösse;  Durchschnitt  etwas  bunt;  micr.  keine  Cirrhose;  von  der  ver- 
dickten Kapsel  ziehen  Bindegewebszüge  ins  Innere.  Milz  vergrössert 
13x9x4,5  fest,  auf  der  Oberfläche  zahlreiche  knorpelharte  weisse 
Platten.  Milzvene  weit.  — Zwerchfell  mit  Zuckerguss  überzogen,  links 
> rechts.  Mesent.  u.  Mesocolon  verdickt,  mit  miliaren  Knötchen  be- 
setzt (diese  bestehen  aus  Anhäufungen  von  lymphoiden  Zellen.  Nir- 
gends T.  B.).  Lymphgefässe  teilweise  erweitert;  porta  hepatis  frei.  — 
Mediast.  Bindegewebe  schwielig  verdickt.  In  der  link.  Pleura  1000  ccm 
chylöser  Flk.  Pleura  diffus  weisslich-grau  getrübt  ohne  knorpelharten 
Zuckerguss.  In  der  r.  PI.  750  ccm  seröser  Flk.;  auch  die  r.  PL  ist 
weisslich  getrübt.  Lungen  z.  T.  an  Pleura  und  Med.  adhaerent.  Rechter  t 
Unterlappen  mit  dem  Zwerchfell  verw.;  daselbst  1 mm  dicker  Zuckerguss. 
Pericard  total  obliteriert,  enthält  mehrere  verkalkte  Platten.  Über  dem 
r.  Ventrikel  2 mit  kreidigem  Inhalt  gefüllte  Höhlen.  Herz  ohne  wesentl. 
Anom.;  ebenso  Lungen,  duct.  thor.  erweitert  und  geschlängelt. 

50.  ( v . Bamberger ) Pericarditis  chronica  (Pleuritis),  Peri-  ! 
tonitis  chronica  hyp erplastica  (Perihepatitis,  Perisplenitis).« 
Mehrfache  Punktionen.  Zuckerguss. 

g 40  Jahre.  Aufnahme  20.  7.  70;  schon  1848  (also  vor  22  J.)..d 
Anschwellung  des  Leibes,  die  in  den  folgenden  Jahren  mehrfach 
wiederkehrte,  seit  derselben  Zeit  Husten  und  schleimiger  Auswurf.  — 
Seit  5 J.  ist  der  Ascites  constant;  seit  3 Jahr.  Ödem  der  unt.  Extr.  j 
Einige  Wochen  vorder  Aufn.  Bauchpunktion;  viel  gelbes,  klares  Serum. — 
Status:  Leichte  Cyanose  und  Ödem  der  Extr.  Puls  und  Temp.  normal,  j 
Jugulares  weit.  h.  u.  bds.  Rasseln.  Herz  etwas  verbreitert.  Spst.  i.  5.  j 
1.  IKR.  Töne  rein.  Pulm.  2 verstärkt.  Starker  Ascites,  Leber  und 
Milz  nicht  abgrenzbar.  Harn  spärlich,  eiweissfrei.  EudeJuli  2.Punktion.  ^ 
5000  ccm  klarer,  sehr  eiweissreicher  Flk.  Leberrand  hart,  etw.  uneben. 
Milz  nicht  vergr.  Ascites  sammelt  sich  schnell  wieder  an,  noch  mehrf. 
Punkt.  30.  5.  71.  exitus  letalis  unter  zunehmender  Cachexie,  die  sich 
Ende  Febr.  im  Anschi,  an  Variola  entwickelt  hatte. 

Sektion:  Im  Abd.  6000  grünlichgelber  klarer  Flk.  Am  Perit. 
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der  oberen  Bauchwand  und  der  Leber  schwielige  Verdickungen,  an 
manchen  Stellen  knorpelharte  Platten.  Leber  etwas  vergrössert;  an  der 
Konvexität  schwielige  Verdickungen;  auf  dem  Durchschnitt  einige 
• atroph.  Stellen,  bes.  unter  der  verdickten  Kapsel.  Milz  mit  Netz  und 
Zwerchfell  verwachsen;  an  der  Konvexität  starke  knorpelige  Ver- 
dickungen. Pulpa  weich.  In  der  r.  Pleura  1000,  in  der  linken  250  ccm 
Flüssigkeit,  Lungen  teilweise  adhärent,  mit  dem  Herzbeutel  verlötet.  — 
Herzbeutel  bildet  eine  steinharte  Kapsel  mit  Fortsätzen  in  die  Muskulatur, 
ist  nur  vorne  unten  am  1.  Ventrikel  trennbar.  Im  Bindegewebe  Ver- 
kalkungen. Die  Kapsel  besteht  aus  2 Hälften,  die  in  der  Gegend  des 
r.  Ventr.  wie  2 Muschelschalen  artikulieren.  Herz  gross,  Vorhöfe  er- 
weitert. Klappen  intakt.  Übrige  Organe  unverändert. 

51.  (du  Pasquier)  Periton itis  chronica  (Perihepatitis,  Peri- 
splenitis). 5 Punktionen  des  Ascites.  Zuckerguss. 

g 48  Jahr.  Februar  1897  allmählich  Schwellung  des  Leibes, 
14  Tage  später  auch  der  Beine.  Bis  Juli  1897  4 Punktionen  (7000, 
8000,  9000,  9000  ccm);  letzte  Punktion  5.  7.  Aufnahme  20.  7.  97. 
Mager,  Ascites,  Bauchdeckenvenen  erweitert;  Beine  und  scrotum  öde- 
matös.  An  Lungen  und  Herz  nichts  abnormes  nachweisbar.  Leber 
und  Milz  nicht  abzugrenzen.  Urin  spärl.  5.  Punktion;  danach  in 
Nabelhöhe  Gefühl  des  Schneeballknirschens;  allmählich  Verfall;  Ende 
August  plötzlich  exitus. 

Sektion:  Viel  Ascites;  beide  Bauchfellblätter  perlmutterglänzend, 
weiss,  derb,  stark  verdickt;  einige  Darmschlingen  sind  verklebt;  in  den 
seitl.  Partien  ist  das  Bauchfell  3 — 4 mm  dick.  Mikr.  nirgends  Tuber- 
kulose nachweisbar.  Leber  verkleinert,  von  derber,  perlmutterglänzender 
fibröser  Kapsel  umgeben.  Schnittfläche  glatt,  Gewebe  weich;  keine 
Cirrhose.  Milz  klein,  hart,  in  dicke  Bauchfellschwarten  eingehüllt. 
Herz,  Lungen  ohne  Veränderung. 

52.  ( Kaiser ) Peritonitis  chronica  (Perihepatitis),  Pleuritis 
chron.  sin.  139  Punktionen  des  Ascites. 

$ 36  J.  Seit  Juni  1827  allmählich  Ascites.  Nach  2 Mon.  Punktion; 
in  der  Folgezeit  Punktionen  zunächst  alle  4,  dann  3,  dann  2 Wochen, 
im  Laufe  von  6 Jahr  139  mal;  jedesmal  14 — 18000  ccm  schleimiger 
oder  eiweissähnlicher  Flüssigkeit  mit  Flocken;  in  der  Zwischenzeit 
relatives  Wohlbefinden.  Fast  dauernd  Ödeme  d.  unt.  Extr.  Nov.  1833 
4 Fisteln  um  den  Nabel;  Collaps  und  Tod  unter  den  Erscheinungen 
akuter  Peritonitis. 

Sektion:  Im  Abd.  3000  ccm.  Linke  Pleura  völlig  obliteriert;  1. 
Lungenspitze  verknorpelt.  Rechte  Pleura  und  Pericard.  frei.  An 
Lungen  und  Herz  nichts  krankhaftes.  Leber  wie  ein  runder  Knäuel 
in  Pseudomembranen  sackförmig  eingeschlossen,  mürbe,  blutreich; 
Milz  klein,  mürbe.  Netz  zu  einem  apfelgrossen  Tumor  zusammeu- 
geballt.  Digestionstractus  und  Nieren  ohne  Ver;  Uterus  u.  Adnexe 
zeigen  peritoneale  Verklebungen. 

Hess,  Über  Stauung  etc. 
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53.  (Mader)  Pericarditis,  Pleuritis,  Peritonitis  chronica 
hyperplastica  (Perihepatitis,  Perisplenitis).  Zuckerguss. 

Ö 30  J.  Früher  gesund,  vor  4 Jahren  Malaria;  seitdem  öfters  An- 
schwellung des  Unterleibes;  bis  vor  3 Wochen  arbeitsfähig.  Jetzt 
Kurzatmigkeit  und  Schwäche.  — Aufnahme:  15.  6.  70.  Venen  am 
Halse  erweitert;  starker  Ascites.  Die  Herzdämpfung  lässt  sich  nicht 
abgrenzen  von  einer  zweiten,  die  den  Sternalrand  überschreitet  und 
nach  oben  bis  z.  ob.  Rande  des  man.  sterni  reicht.  Kein  Spitzenst. 
Keine  Einziehungen.  Leber  und  Milz  vergrössert  fühlbar.  Temp.  norm. 
Unter  Jodkali  Verkleinerung  der  Leber  und  der  Herzdmpfg.  Ende 
Aug.  wieder  sehr  stark.  Ascites.  2.  10.  70  exitus  unter  Lungenödem. 

Sektion:  Lungen  verwachsen,  ödematös.  Herz  überall  mit  dem 
3 — 6 Linien  dicken  Pericard  verwachsen;  dieses  ist  lederartig,  starr 
und  derb.  Rechtes  Herz  erweitert;  Klappen  ohne  Veränderung.  Perit. 
pariet.  schwartig  verdickt.  Darmserosa  weniger  stark,  zeigt  einige  gelbe 
Knötchen.  Milz-  und  Leberkapsel  2—3  Linien  dick,  sehnig  weiss, 
mit  scharfrandigen  kleinen  Grübchen.  Leber  und  Milz  durch  kurze, 
strangartige  Adhäsionen  mit  der  Umgebung  verwachsen.  Leber  ver- 
grössert, mit  abgestumpften  Rändern;  Muskatnussleber.  Milz  massig 
vergrössert,  derb. 

54.  (Rose)  Pleuritis  et  Peritonitis  chronica  hyperplastica 
(Perihepatitis,  Perisplenitis),  Cirrhosis  hepatis  interstitia- 

1 i s.  Zuckerguss. 

5 56  Jahre  alt.  Aufm  20.  8.  98.  Potator;  keine  Syphilis.  Vor 
3 Jahren  Wassersucht.  Bei  Treppensteigen  Kurzatmigkeit,  sonst  keine 
Beschwerden.  Gestern  und  heute  sehr  reichlich  Blutbrechen.  — 
Status:  anämisch,  leicht  ikterisch.  Zunge  und  Finger  zittern.  Puls  66, 
hart,  von  mittlerer  Qualität.  Thorax  tief,  kurz.  Leber,  Herz,  Milz  von 
Lungenschall  überlagert;  über  den  Lungen  etwas  Giemen.  Kein  Spst.; 
sonst  nichts  abnormes  am  Herzen.  Leber  deutl.  fühlbar,  4 fgbr.  unter 
d.  Rpb.  Milz  deutlich  palpabel;  Urin  eiweissfrei.  1.  9.  Schüttelfrost, 
Temperatursteigerung,  exitus  letalis. 

Sektion:  Herz  etwas  dilatiert  mit  leichter  fett.  Deg.  Pericard  frei; 
Aorta  leicht  verkalkt.  Kein  Pleuraerguss;  Lungen  ödematös;  1.  u. 
pneumon.  Infiltration.  Pleuren  glatt.  Auf  der  r.  Lungenspitze  ein 

2 mm  dicker  Zuckerguss;  Periton.  spiegelnd,  ohne  Adhäsionen,  nur  am 
col.  asc.  trüb.  Leber  teilweise  trennbar  mit  colon  und  Magen  ver- 
klebt; die  hint.  unt.  Leberoberfiäche  ist  frei,  sonst  überall  Zuckerguss, 
bes.  an  der  ob.  und  vord.  Hälfte  der  unt.  Leberoberfläche.  Leberrand 
abgerundet,  daselbst  ist  der  Zuckerguss  2 mm  dick,  wie  Porzellan, 
hinten  immer  dünner  werdend  wie  Milchglas.  Durchschnitt:  typische 
starke  Cirrhose;  Bindegewebsziige  z.  T.  sehr  breit.  Milz  gross,  weich, 
matsch,  mit  Magen  und  Zwerchfell  verlötet;  ebenfalls  dicker  Zucker- 
guss. An  dem  Übergang  der  Flexur  in  das  rectum  an  der  Darmwand 
ein  fingerlanger  Zuckerguss. 
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55.  ( Wtmschheim-Pribram)  Peritonitischronicakyperplastica 
(Zuckerguss).  Aneurysma  aortae.  10  Punktionen  des  Ascites. 

5 43  J.  Früher  stets  gesund;  vor  4 Jahren  nach  Erkältung  uni- 
verseller Hydrops.  Herzklopfen,  Verminderung  der  Urinsekretion. 
Punkt,  d.  Ascites.  Im  ganzen  9 Punkt,  seröser  Flüssigkeit  mit  roten 
Blutkp.  und  Eiweissgehalt  unter  1 °/0.  — Stat.  19.  1.  93.  Ascites  und 
Ödem  d.  unt.  Extr.;  Oberkörper  fast  frei.  26.  1.  10.  Punkt.  Leber 

hart;  Herzaktion  stürmisch,  Herzdämpfung  vergrössert;  zeitweise  dias- 
tolisches Blasen.  12.  2.  exitus  an  einem  Erysipel. 

Sektion:  Universelles  Ödem.  Ascites  10000  ccm.  Perit.  verdickt, 
überall  weissglänzend.  Leber,  Milz,  Nieren  zeigen  hochgrad.  Stauung, 
in  letzteren  leichter  Entz.  proc.  L.  Ventr.  hypertr.  Aorta  atherom. 
mit  geschrumpften  Klappen.  Aortenaneurysma  mit  Ruptur  in  d.  r. 
Vorhof. 

56.  ( Askanazy ) Pericarditis,  Pleuritis,  Peritonitis  chro- 
nica liyperplastica  (Perihepatitis,  Perisplenitis)  Zuckerguss. 

5 v.  22  Jahren;  es  war  »Lebercirrhose“  diagnostiziert  worden. 

Sektion:  Es  fand  sich  Zuckerguss  (fibröses  Gewebe  ohne  elast. 
Fasern)  an  Perit.  pariet. , Leber  (nur  partiell),  Zwerchfell  und  Milz. 
Die  Leber  zeigte  Stauungshyperämie,  nur  in  den  oberfl.  Schichten 
Cirrhose.  Herzbeutel  völlig  obliteriert,  schliesst  kreidig -mörtelartige 
Massen  ein.  — Chron.  deform.  Pleuritis;  Chylussystem  weit,  Stauungs- 
milz, Stauungsnieren.  Auf  dem  freien  Peritoneum  submiliare  Knötchen, 
in  denen  keine  TB.  gefunden  wurden.  Chylöser  Ascites,  chylöser 
linkss.  Pleuraerguss;  seröser  rechtsseit.  Erguss. 

57.  ( Schmaltz  u.  Weber ) Pleuritis  chronica,  Peritonitis 
chronica  hyperplastica  (Perihepatitis).  Zuckerguss.  33  Punk- 
tionen des  Ascites. 

$ 42  J.  Stets  blutarm,  schwere  Entbindungen;  keine  Lues.  Be- 
ginn der  Erkrankung  1892  nach  Erkältung  mit  Anschwellung  des 
Leibes;  damals  wurde  Lebervergr. , Ascites,  Anasarca  festgestellt; 
Leber  auf  Druck  sehr  schmerzhaft,  wuchs  bis  handbr.  über  d.  Sym- 
physe; Herz  vergrössert,  syst.  Geräusch.  Besserung.  1894  neue  Anschw. 
d.  Leibes.  14  Punktionen  im  Dresdener  Diakonissenhaus.  10  Monate 
später  15.  Punkt.;  dann  alle  paar  Wochen  bis  zu  13000  ccm  Flüssig- 
keit. — Bis  zur  2.  Aufn.  32  Punktionen;  Leber  ist  kleiner  geworden, 
reichte  Sommer  1895  bis  z.  Nabel.  Seit  Nov.  95  ist  P.  ans  Bett  ge- 
fesselt. — Status  1.  6.  96  blass,  mager,  leichter  Icterus,  leichte  allgern. 
Ödeme.  R.  u.  hint.  Lungengr.  unverschiebl. ; 1.  h.  u.  pleuritisches 
Reiben.  Herz  nach  1.  verbreitert;  syst.  Geräusch,  am  lautesten  über 
d.  Hsp.  Ascites.  Leber  hart,  2 fgbr.  unter  dem  Rpb.  Milz  nicht 
vergr.  Blut:  schwere  Anämie  (10°/o  Hgl.  1200000  Erythroc.).  Urin 
normal.  — 2.  6.  33.  Punkt.  5400:1012,  U/2°/0  Alb.  Leber  druck- 
empfindlich, hart,  gewulstet,  3 fgbr.  unter  der  Rpb.  Ödeme  d.  Füsse 
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verschwinden.  5.  6.  peric.  Reiben  bis  zum  exitus.  7.  6.  Ascites  war 
wieder  angestiegen;  Urinmenge  vermindert  mit  niedr.  spec.  Gew. 

Sektion;  Frische  partielle  Pericarditis  ohne  Verwachsung.  Herz 
schlaff,  mürbe,  Klappen  intakt.  Linke  Lunge  i.  d.  unt.  Teilen  fest  1 
mit  Zwerchfell  und  Brustwand  verwachsen.  Pleura  bindegewebig  ver- 
dickt bis  mehrere  mm.  Rechte  L.  nur  durch  einen  Strang  verwachsen. 
Darmserosa  zart;  Milz  etwas  vergrössert;  Kapsel  nicht  verdickt,  z.  T. 
mit  Magen  u.  Zwerchfell  verwachsen.  Zwerchfell  an  der  Verwachsungs- 
Stelle  verdickt.  Rechte  Niere  durch  schwieliges  Bindegew.  an  die 
Leber  fixiert.  Leber  mit  dem  linken  Lappen  fest,  mit  dem  r.  teilweise 
mit  dem  Zwerchfell  venv. ; auch  mit  dem  Magen.  Leber  mit  einem 
schwieligen  porzellanartigen  Zuckergusse  bedeckt,  besonders  an  den  ab- 
gestumpften Rändern ; Zuckerguss  r.  6 mm,  1.  3,5  mm  dick.  Lebergewebe 
quillt  vor,  ohneStauung,  ohne  Bindegewebe;  nur  am  link.  Lappen  ziehtsich 
von  der  Kapsel  etwas  Bindegewebe  in  das  Innere.  Gallenblase  verwachsen.  | 

58.  ( Weckerim g-Rumpf ) Mediastino-Pericarditis,  Pleuritis, 
Peritonitis  chronica  hyperplastica  (Perihepatitis,  Peri- 
splenitis, Periphrenitis).  Zuckerguss.  301  Punktionen  des  Ascites 
innerhalb  14  Jahr. 

$ 33  J.  Sehr  kräftig,  immer  gesund;  seit  einigen  Tagen  (Mitte 
Juli  69)  Atemnot,  Herzklopfen,  Müdigkeit.  Temperatursteigerung  bis 
38°.  Systol.  Geräusch  an  der  Hsp.  21.  7.  Pericardit.  Reiben.  Aus- 
dehnung der  Venen  an  Hals  und  'Vorderarmen.  2.  8.  Befinden  gut; 
reine  Töne.  7.  5.  70.  Seit  einiger  Zeit  ist  der  Leib  aufgetrieben, 
Periode  fehlt.  Am  Herzen  nichts  abnormes.  Halsvenen  dilat.  Link. 
Unterschenk,  geschw.  Urin  eiweissfrei.  Gelegentl.  Dmpfg.  r.  h.  u. 
Vergrösserung  der  Leber  bis  z.  Nabel.  Rand  abgestumpft,  Oberfl.  glatt; 
Milz  erscheint  vergrössert.  Seit  1872  vielfache  Punkt,  d.  Ascites.  Oft 
wurde  1.  vom  Nabel,  bes.  nach  d.  Punkt,  eine  mehr  als  faustgrosse 
Geschwulst  gefühlt.  L.  Untersch.  stark  geschwollen;  aus  ihm  ergiesst 
sich  ein  Lymphstrom.  Zwischen  den  Punkt,  lagen  anfangs  Monate, 
später  nur  noch  Wochen;  zwischendurch  immer  wieder  arbeitsfähig. 

9.  12.  75.  70.  Punkt.  2.  11.  76.  100.  P.  — 1884  wurde  33  x punktiert. 

9.  2.  85.  301.  Punktion.  2 Tage  danach  exitus  nach  16jähr.  Krank- 
heitsdauer. Durch  Punkt,  wurden  anfangs  Mengen  bis  20000,  später  etwa 
die  Hälfte  entleert,  spec.  Gew.  1009.  P.  lebte  in  kümmerlichen  Verhältn. 

Sektion:  Kräftig,  abgemagert.  Im  Abd.  5 — 6000  ccm  bernsteing. 
Flk.  mit  geringen  Fibrinmengen  in  der  Tiefe.  Perit.  visc.  ohne 
Veränd.  Netz  zusammengerollt,  in  eine  weissl.  glänz.  Masse  um- 
gewandelt. Perit.  par.  und  Zwerchfell  weisslich  glänzend,  spiegelglatt.  — 
Leber  um  mehr  als  die  Hälfte  verkleinert;  länglich  oval,  Ränder  stumpf; 
fest  mit  dem  Zwerchfell  verwachsen,  umgeben  von  einer  10 — 14  mm 
dicken  glänzend  weissen  sehnigen  Hülle.  Lebersubst.  auf  dem  Schnitte 
hervorquellend,  dunkelbräunlich  rot,  ohne  jede  Spur  von  Bindegewebs- 
wucherung, auch  unter  der  Kapsel  nicht.  Gallenbl.  verwachs.:  Vena 
port.  nicht  verengt.  Milz  mässig  vergrössert,  mit  dem  Zwerchfell  ver- 
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wachsen  mit  5 mm  dickem  Zuckerguss.  Nieren  ohne  Veränderung.  — 
Pericard  obliteriert.  Herz  in  eine  1 cm  dicke  Kapsel  eingehüllt. 
Musk.  schlaff;  relative  Insuff.  d.  Tric.  Im  Mediastin.  schwielige  Degen. 
Lungen  ödematös;  linke  mehrfach  strangförm.  verwachsen.  L.  Pleura 
leer;  in  der  r.  1500  ccm  Flk.  Pleura  pulmonalis  der  Lungenbasis, 
ferner  die  ganze  pleura  parietalis  (pl.  costalis,  diaphragmatica,  peri- 
cardiaca)  in  dicke,  steife,  weissglänzende  Schwarte  umgewandelt. 

59.  ( Hiibler ) Peritonitis  chronica  liyperplastica  (Peri- 
hepatitis). Zuckerguss.  17  Punktionen  des  Ascites. 

$ 46  J.  alt.  Beginn  der  Erkr.  mit  verringertem  Appetit,  etwas 
Atemnot  und  Herzklopfen  (1886).  Frühjahr  1887  Gallensteinkolik. 
1 Jahr  später  Ascites  ohne  Befund  an  Leber  und  Milz;  ebensowenig 
an  Herz  und  Pleuren.  — Es  wurde  Cirrhose  vermutet.  17  Punktionen. 
Dauer  10  Jahre. 

Sektion:  Pleuren  und  Pericard  ohne  Veränderung,  an  d.  Mitr. 
kleine  warzige  Effloresc.  Leber  nur  etwas  verkleinert,  fest  mit  d.  Zwerch- 
fell verwachsen,  mit  0,5—1  cm  dicker  sehniger,  fester,  porzellanweisser 
Schwarte  umgeben;  dieselbe  ist  auf  dem  Durchschnitt  homogen,  zucker- 
gussartig. Parenchym  mässig  blutreich,  ziemlich  brüchig,  quillt  über 
die  Schnittfläche  hervor;  keine  Bindegewebswucherung.  Peritoneum 
am  unt.  Teil  der  vord.  Bauchwand  schwartig  verdickt  bis  zu  5 mm. 
Milz,  Nieren  ohne  Anomalie. 

60.  (J Eambursin)  Pericarditis  chronica,  Peritonitis  chro- 
nica (Perihepatitis),  Cirrhosis  hepatis  interstitialis. 

<$  18  J.  Seit  einem  Jahr  Leberleiden:  Anschwellung  der  Leber, 
Verdauungsstörung,  Ascites.  Seit  2—3  Mon.  habituelle  Dyspnoe.  Herz- 
dämpfung vergrössert,  Ingularvenenpuls,  Cyanose,  Abmagerung;  Lungen 
ohne  path.  Befund. 

Sektion : Baucheingeweide  unterem,  durch  plast.  Exs.  verwachsen. 
Leber  vergr.,  bes.  der  linke  Lappen.  Oberfläche  mit  dicker  Pseudo- 
membran überzogen;  Leber  fest  mit  dem  Zwerchfell  verwachsen.  Auf 
dem  Durchschn.  Charaktere  der  Cirrhose.  Lungen  ohne  Ver. ; Herz  auf 
das  doppelte  vergr.  Pericardialblätter  am  Diaphragma,  gerade  oberhalb 
der  Leber -Zwerchfellverwachsung,  miteinander  verbunden.  Rechtes 
Herz  dilatiert  u.  hypertr.  rel.  Ins.  d.  Tric.,  linkes  Herz  ohne  An. 

61.  ( Hambursin ) Pericarditis,  Pleuritis,  Perihepatitis 
chronica.  Cirrhosis  hepatis  interstitialis.  Zuckerguss.  Häufige 
Punktionen  des  Ascites. 

O bis  zum  28.  Jahre  gesund;  dann  Verdauungsstörungen,  Schmerzen 
im  Epigastr.,  Anschwellung  des  Leibes.  Punkt,  d.  Ascites.  Danach 
wurde  eine  Vergr.  der  Leber  festgestellt.  Am  Herz  kein  Befund.  — 
Im  folg.  Jahre  bei  leidl.  Wohlbefinden  häufige  Punkt,  d.  Ascites.  All- 
mählich Verschlimmerung,  Vergr.  d.  Herzdämpfung,  Venenpuls,  Anfälle 
von  Dyspnoe,  Ödem  der  Füsse,  exitus  let. 
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Sektion:  Ascites,  Därme  frei.  Leber  mit  abgerundeten  Rändern, 
last  überall  mit  einer  beinahe  fingerdicken  Pseudomembran  überzogen 
und  mit  dem  Zwerchfell  fest  verwachsen.  Auf  dem  Durchschnitt  Zeichen 
der  Cirrhose.  Rechte  Lunge  mit  dem  Zwerchfell  untrennbar  fest  ver- 
wachsen. Lungensubst.  ohne  Veränderung.  Rechtes  Herz,  dort,  wo  es 
dem  Diaphragma  anliegt,  fest  mit  dem  Herzbeutel  verwachsen.  Hvp. 
u.  Dil.  d.  recht.  Ventr.  Relative  Tricuspidalinsuff.  Linkes  Herz  ohne 
Veränderung. 

62.  ( H . Vicrorclt ) Pericarditis  chronica,  Pleuritis,  Peri- 
tonitis chronica  (Perihepatitis).  5 Punktionen  des  Ascites. 

$ 35  J.  Im  28.  J.  (1866)  Gelenkschmerzen  in  Hand-  u.  Fuss- 
gelenken  1 Jahr  lang.  2 Jahre  später  Anschwellung  der  Füsse  und 
des  Bauches.  Mai  1869  Punkt.  18000  ccm  hellgelbe  Flüssigkeit.  Juli, 
Nov.  69,  ferner  Jan.,  März  70  weitere  4 Punktionen,  später  leidl.  gesund. 
Juli72  Erkältung,  8 Tage  Fieber;  Schwellung  des  Bauches  mit  Schmerzen, 
später  auch  d.  unt.  Extr.  Hochgr.  Dyspnoe  u.  Cyanose.  — Stat.:  kleiner 
frequent.  Puls,  schwacher  Spst.,  systol.  Geräusch.  2.  Pulm.ton  etwas 
verstärkt.  Bauch  stark  aufgetrieben,  empfindlich;  exitus. 

Sektion:  Unt.  Extr.  ödematös.  Im  Abd.  4 — 5 Schoppen  = 2000 
bis  2500  ccm.  Netz  zusamm engerollt,  mit  Bauchwand  und  Dünndarm 
zu  einem  Konvolut  verwachsen.  Perit.  verdickt,  rauh,  glanzlos,  mit 
festem  Fibrin  überzogen.  Leber  und  Milz  von  festen  Bindegewebs- 
sch warten  umwachsen.  Milz  vergrössert;  Leber  um  1/3  verkleinert,  all- 
seitig umwachsen,  Muskatnussleber.  Nieren  gross.  Lungen  in  ganzer 
Ausdehnung  mit  der  stark  verdickten  Pleura  verwachsen.  In  den  Lungen 
mehrere  Infarcte.  Herzbeutel  grösstenteils  zu  einer  mehr  als  3 mm 
dicken,  durch  Kalkeinlagerung  fest  gewordenen  Schicht  umgewandelt, 
mit  dem  Herzen  allseitig  durch  lockeres  Zellgewebe  verwachsen.  R. 
Ventr.  erweitert,  Klappen  intakt.  Fett.  Deg.  der  Herzmuskulatur. 

63.  (H.  Vierordt)  Pericarditis  et  Pleuritis  chronica  hyper- 
plastica  (Perihepatitis)  Zuckerguss.  34  Punktionen  des  Ascites. 

5 20  J.  Aufm  Anf.  August  1876  wegen  hochgrad.  Ascites.  Leichter 
Icterus  und  Milzschwellung.  Er  wurde  als  Cirrhosis  hepatis  behandelt, 
obwohl  die  Aetiologie  unklar  war.  Im  Aug.  Punktion,  noch  vielfach 
wiederholt,  immer  grosse  Mengen  mit  spec.  Gew.  1016—1021.  Im  Laufe 
von  6 Jahren  34  Punktionen  mit  460000  ccm  Flüssigkeit. 

Sektion:  Sämtliche  Intestina  zu  2 in  der  Oberbauchgegend  liegen- 
den glatten  Tumoren  verwachsen.  Bauchfell  stark  verdickt,  weiss- 
glänzend. Die  Unterbauchgegend  bildet  eine  mit  trüber  Flüssigkeit 
erfüllte  von  glänzend  weissem  dicken  Peritoneum  ausgekleidete  Höhle; 
Eingang  in  das  Becken  sehr  eng.  Leber  klein,  granuliert,  walzenförmig, 
mit  dem  Zwerchfell  untrennbar  verwachsen.  Acini  äusserst  reduziert, 
Milz  gross;  Stauungsnieren.  — Völlige  Obliteration  des  Pericardes.  (cf. 
Fall  31.) 
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64.  (White)  Pleuritis  et  Peritonitis  chronica  (Perihepa- 
titis, Perisplenitis).  3 Punktionen  des  Ascites. 

46  J.  Aufn.  28.  5.  72.  Schmerzen  und  Anschwellung  des  Ab- 
domens; geringer  Potus,  keine  Lues.  Vor  einer  Woche  schwoll  der 
Leih  an.  — Status:  Im  Gesicht  deutl.  Venenzeichnung;  starker  Ascites; 
Leber  daher  nicht  abgrenzbar.  Am  Herzen  nichts  abnormes;  Lungen 
leicht  emphysematos.  Ödem  der  Knöchel  und  Unterschenkel,  Urin 
eiweissfrei.  4.  Juni  Punktion  10  Pints  = ca.  5000  ccm  strohgelber 
Flk.  14.  u.  16.  7.  2.  u.  3.  Punktion.  Ende  Juli  links,  pleur.  Reiben. 
August  Kräfte  verfall.  7.  9.  exitus. 

Sektion:  Im  Abdomen  15,75  Pints  = ca.  8000  ccm.  klarer  stroh- 
gelber Flk.  Leber  klein,  Kapsel  dick  und  opac.,  die  verdickte  Kapsel 
ist  stellenweise  mit  dem  Zwerchfell  adhärent.  Keine  Cirrhose.  Milz- 
kapsel dick  und  fest;  Milz  wiegt  7 Unzen  = 225  gr.  An  der  Basis 
der  Lungen  pleurit.  Verwachsungen,  sonst  keine  Anomalien. 

65.  (TUem)  Pericarditis,  Pleuritis,  Peritonitis  chronica 
(Perihepatitis). 

$ von  51  J.  Vor  20  J.  heftiger  3 monatlicher  Gelenkrheum., 
dann  gesund.  Seit  Mai  1873  Magendrücken,  Appetitlosigkeit,  Nov.  73 
Ödem  der  Fiisse,  Beine,  Genitalien.  Febr.  74.  Anschwellung  des  Leibes. 

— Status:  (26.  5.  74)  blass,  mager;  keine  Temperatursteigerung;  Puls 
klein,  72,  Arterien  rigide,  Venae  iugulares  geschwollen.  — Diffuse  Bron- 
chitis, bes.  im  r.  Unterlappen,  der  verminderten  Luftgehalt  zeigt. 
(Dämpfung  von  der  Mitte  der  scapula  an.)  Herz:  Spst.  nicht  fühlbar; 
Dämpfung  nach  beiden  Seiten  massig  vergrüssert,  Töne  schwach, 
klanglos;  2.  Aortenton  hell.  Unterleib  stark  ausgedehnt,  zeigt  Fluk- 
tuation. Leber:  ob.:  unt.  R.  d.  4.  Rp.;  unten:  2 fgbr.  unter  dem  Rpb.; 
glatt,  härtlich,  Milz  nicht  vergrössert.  Untere  Extr.  und  scrotum 
stark  ödematös.  Urin  enthält  reichlich  Eiweiss,  spärl.  Cylinder  und 
rote  B.  — Besserung  unter  Ruhe  und  Diureticis.  Entlassung  10.  6.  74. 

— Wiederaufnahme  10.  10.  74  wegen  Hyprops,  Dyspnoe  und  blutigem 
Auswurf.  — Stat. : Cyanose.  Insuff.  d.  Mitr.  (rel.?),  — rötlich-gallertig 
blutiges  Sputum  (Infarct?)  1.  11.  exitus  unter  Lungenödem. 

Sektion:  Lungen  überall  verwachsen,  unten  durch  schwielige 
Massen  mit  Zwerchfell  und  Brustwand;  Lungen  ödematös,  wenig  luft- 
haltig, teilweise  gekörnt.  Herzbeutel  überall  schwielig  verwachsen. 
Herz  mässig  gross,  schlaff,  morsch,  hyp.  u.  dilat.  An  Mitr.  u.  Aorta 
alte  Endocarditis.  Im  Abdomen  reichl.  serös-fibrinöse  Flk.  Diese 
Flüssigkeit  befindet  sich,  samt  dem  Dünndarm  abgekapselt  in  eine 
weisse  faserige  Pseudomembran  in  dem  mittleren  Teile  der  Bauchhöhle. 
Die  Membrau  überkleidet  Leber,  Milz,  untere  Thoraxapertur,  das  me- 
socolon  transversum  und  senkt  sich  trichterförmig  ins  kleine  Becken, 
der  vorderen  Bauchwand  anliegend.  Alle  Organe  durch  fädige  Pseudo- 
membr.  unterem,  verwachsen.  Leber  gross,  succulent,  braunrot,  dicht, 
in  schwielige  Kapsel  eingehüllt.  Magen,  Darm,  Nieren  blutreich,  letztere 
mit  stark  granulierter  Oberfläche. 
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66.  (Wem)  Pericarditis,  Pleuritis.  Peritonitis  chronica 
(Perihepatitis,  Perisplenitis)  5 Punktionen  des  Ascites. 

Q 14  J.  Aufnahme  11.8.  73.  Nov.  72  Typhus,  von  dem  sie  sich 
nur  langsam  erholte.  Vor  4 Monaten  Kurzatmigkeit  mit  schmerzl. 
Anschwellung  des  Abdomens.  Kein  Ödem;  kein  Fieber.  — Status: 
Klein,  schlecht  entwickelt,  Cyanose,  leichter  Icterus.  Temp.  normal. 
Puls  klein,  beschleunigt.  Über  der  1.  Lungensp.  geringe  Dämpfung. 
R.  li.  u.  pleurit.  Erguss  v.  d.  Mitte  der  scap.  abwärts.  Spst.  undeutl. 
2.  Pulm.ton  accentuiert;  sonst  norm.  Verh.  Starker  Ascites;  kein 
Schmerz,  keine  Erweiterung  der  Bauchvenen.  Leber:  obere  Grenze  a. 
d.  4.  Rippe,  dicht  unter  dem  Rpb.;  scharf,  glattrandig.  Milz  etwas 
vergrössert;  Urin  eiweissfrei.  7.  1.  74  Entlassung.  — 2.  Aufnahme  8.  5. 
74.  Cyanose  und  sehr  starker  Ascites.  7.  6.  Punktion  des  Abdomens. 
6200  : 1015,  klar,  gelblich,  reichlich  Eiweiss.  — 30.  6.  u.  27.  7.  2.  u.  3. 
Punktion.  Entlassung.  — 3.  Aufnahme  Nov.  74.  Status  idem.  2 Punk- 
tionen. Exitus  unter  Schwäche  und  terminaler  Pneumonie  9.  2.  75. 

Sektion:  Mager,  Cyanose,  Ödem.  Linke  Lunge  verwachsen,  öde- 
matös;  rechte  L.  comprimiert.  In  der  r.  Pleura  1000  ccm  seröser 
flockiger  Flüssigkeit.  Herz  diktiert,  schlaff,  in  den  schwielig-schwartig- 
starren  mit  ihm  verwachsenen  Herzbeutel  eingehüllt.  Im  Abd.  viele 
Flüssigkeit  mit  fibrinösen  Flocken.  Perit.  stark  verdickt,  besonders 
über  der  Leber.  Leber  und  Milz  mit  dem  Zwerchfell  verwachsen,  plump, 
dick,  blutreich,  ebenso  die  Nieren. 

67.  (Weiss)  Pericarditis  chronica  sarcomatosa.  Indu- 
ratio  cyanotica  hepatis. 

5 14  J.  Nie  krank.  Vor  3 Mon.  Schwellung  der  Unterschenkel, 
vor  1 Monat  des  Leibes.  — Status:  24.  3.  74  wenig  entwickelt,  etwas 
cyanotisch;  Puls  klein,  unregelmässig;  Resp.  beschleunigt.  Lungen: 
rauhes  Atmen,  h.  u.  bds.  von  der  7.  Rippe  ab  Dämpfung.  Herzdmfg. 
vergrössert;  systol.  Einziehung  der  Herzspitze  und  der  Praecordial- 
gegend.  Diastol.  Vorwölbung.  Töne  dumpf.  Pulm  2.  accentuiert; 
Arterientöne  gespalten.  Leber:  oben  Grenze  a.  d.  4.  Rippe,  unten  1 
Querf.  unter  d.  Rpb.,  glatt,  hart.  Milz  nicht  vergrössert,  starker  As- 
cites; Bauch venen  erweitert;  untere  Extr.  wenig  ödematös.  Urin  eiweiss- 
frei 500 — 2000  ccm.  — Die  syst.  Einziehungen  verschwanden  (Herz- 
schwäche!) 8.3.  Abscess  der  linken  Wade.  Wundhöhle  eitert.  Exitus 
21.  5.  unter  Schüttelfrost  und  Temperatursteigerung  bis  40,6°. 

Sektion:  Lungen  ödematös,  gedunsen,  teilweise  luftleer.  Herz 
und  grosse  Gefässe  im  ganzen  Umfange  mit  dem  schwielig-kreidigen 
Herzbeutel  verwachsen.  Herz  morsch,  atrophisch;  in  der  Muskulatur 
sarcomatöse  Knoten,  z.  T.  in  das  Lumen  vorspringend.  Leber  braunrot, 
derb.  Milz  vergrössert,  Ascites. 

68.  (Riedel)  Pericarditis,  Pleuritis,  Peritonitis  chronica 
hyperplastica  (Perihepatitis,  Perisplenitis).  Zuckerguss. 
3 Punktionen  des  Ascites. 
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5 19  J.  alt.  Im  4.  J.  heftiger  Keuchhusten,  der  sich  7 Jahre 
hindurch  wiederholte,  seit  dem  ersten  Keuchhusten  allmählich  zu- 
nehmende schmerzlose  Anschwellung  des  Leibes;  vor  8,  6 Jahren  und 
4 Wochen  Punktion,  immer  rascher  Wiederersatz  der  Flüssigkeit.  Nie 
Icterus;  seit  heute  Schüttelfrost  und  Fieber.  — Status:  blass,  cyano- 
tisch.  Kein  Icterus.  Temp.  41,2.  Lungen  überall  Kassein,  Dyspnoe, 
Ödem  der  Beine;  im  Urin  etwas  Albumen.  Herztöne  nicht  hörbar; 
enorm  starker  Ascites;  in  der  folgenden  Nacht  exitus. 

Sektion:  Im  Abd.  15  000  ccm  hellgrauer  durchscheinender  Flüssig- 
keit: Magen  und  Darm  mit  dem  strahlig  verdickten  Peritoneum  knäuel- 
artig umhüllt  und  nach  oben  gepresst.  Leber  überall  verwachsen,  mit 
dickem  Zuckerguss  überzogen.  In  den  Pleuren  viel  Flüssigkeit,  beide 
Pleuren  zuckergussartig.  Lungenpleura  dick,  schwartig,  linke  mit  dem 
Herzbeutel  verwachsen.  Herzbeutel  in  toto  verwachsen.  An  Mitr.  u. 
Tric.  alte  Verdickungen.  Milz  mit  derber,  narbiger,  knorpeliger  Kapsel; 
Nieren  ohne  Veränderung.  Leber:  Stauungsleber,  etwas  derb,  mässige 
Bindegewebsentwicklung. 

69.  ( Schupfer ) Pericarditis,  Pleuritis,  Peritonitis  chronica 
(Perihepatitis)  Zuckerguss.  11  Punktionen  des  Ascites. 

5 44  J.  Im  20.  u.  39.  Jahre  Malaria.  Mit  43  Jahren  (Februar 
91)  Fieber,  Stechen  im  r.  Hvpochondr , im  ganzen  Leib  und  der 
Sternalgegend,  6 Wochen  lang.  Allmählich  Ascites  und  Ödem  der 
Beine.  Jan.  92  Punktion  des  Ascites  15000  ccm  seröser  Flk.  — 
Status  (12.  1.  92):  Undulation  der  Iugularvenen,  kein  Spst.,  starker 
Ascites.  2.  Punkt.  Leber  verkleinert;  Milz  eben  fühlbar,  geringes 
Ödem,  kein  Fieber.  20.  2.,  8.  3.,  2.  4.  92,  ferner  im  Aug.  93  Punktion, 
in  den  nächsten  11  Monaten  noch  2,  ferner  im  Juli  u.  Nov.  94.  Nie 
Fieber;  Milz  vergrössert  sich  etwas.  — Letzte  Punkt.  14.  12.  94.  Leber 
klein,  hart,  stumpfer  Rand,  glatte  Oberfläche.  Milz  gross,  hart.  6.  11. 
95  exitus. 

Sektion:  Haemorrh.  Pneumonie.  Synechie  des  Pericardes  u.  bd. 
Pleuren.  Leberkapsel  verdickt;  Grösse  normal;  keine  cyanot.  Atrophie, 
keine  Stauung;  Porta  nicht  verengert.  Von  der  verdickten  Kapsel  zog 
sich  gewuchertes  Bindegewebe  in  das  innere  der  Leber  hinein. 

70.  ( Siegert ) Pericarditis,  Pleuritis,  Peritonitis  chronica 
hyperplastica  (Perihepatitis,  Perisplenitis)  Zuckerguss;  über 
100  Punktionen  des  Ascites. 

6 19  Jahre,  geb.  22.  11.  77.  1881  Masern;  1886  Herzklopfen, 
ärztlich  wegen  einer  „ Herzaffektion1 ‘ behandelt;  Mai  87  Ödem  der  Beine, 
Schwellung  des  Bauches.  — 1.  Aufnahme  26.  6.  87.  Öderfl,  weite 
Iugulares;  kein  Spst.;  Herzdämpf,  nach  r.  verbreitert;  kein  Ascites; 
bds.  Pleuraerguss.  Urin  eiweissfrei;  Ödeme  verschwinden.  — 2.  Aufm 
Jan.  88.  Starkes  Ödem,  kein  Ascites.  Kein  Hydrothorax.  Leber 
reicht  bis  zum  Nabel.  25.  2.  Ascites.  In  der  Folgezeit  Ödeme,  Ascites, 
rechtsseit.  Pleuraerguss,  grosse  Leber,  hin  und  her  schwankend.  Milz 
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nicht  vergrössert.  Mehrmals  Entlassung;  Töne  rein.  Kein  Spst.  — 
Aufn.  12.  8.  89.  Kaum  Ödem,  starker  Ascites.  Venenerweiterung, 
Nabelbruch,  Urin  eiweissfrei,  Fieber.  23.  9.  89.  Punkt,  wegen  schwerer 
Dyspn.  7500  ccm.  Am  6.  11.  über  der  Leber  starkes  Reiben.  Leber  ' 
3 fgbr.  unter  d.  Rpb.  Anf.  1890  verschw.  d.  Asc.  völlig.  Bis  Februar 
ist  das  knarrende  Reiben  fühlbar.  Juli  90.  narbige,  derbe  Schwarten 
der  Leberoberliäche  und  des  benachbarten  Peritoneums  nachweisbar. 
Juli  91  Leber  4 cm  unter  d.  Rpb.,  Ascites.  Atelektase  bds.  h.  u.  Kein 
Reiben.  Mai  92  starker  Ascites,  Dyspnoe.  2.  Punkt,  spec.  G.  1015; 
Alb.  3,5  °/0,  bis  Ende  des  Jahres  8 weitere  Punktionen;  Ödeme  fehlen 
fast  ganz.  1893  41  Punktionen;  Habitus  infantil.  Leber  schrumpft, 
stumpfer  Rand.  1894  Osteomatacie.  7.  1.  94  Spst.  schwach  fühlbar, 
geringes  Ödem,  starker  Ascites;  bucklige  Resistenz  in  der  Lebergegend. 
Bis  8.  12.  94  wiederum  40  Punkt.  Vom  1.  5.  95  bis  exitus  (5.  6.  96) 
nur  noch  1 Punktion ; der  Ascites  war  unter  CofF.  pur.  geschwunden. 
Diese  letzte  Punktion  war  notwendig,  als  anscheinend  durch  Salicyl- 
säureintoxication  totales  Anasarca,  stärkster  Ascites  und  Hydrothorax 
dexter  auftrat  (damals  konnte  aus  dem  Freibleiben  der  1.  Pleura  Pleu- 
ritis sin.  adh.  diagnostiziert  werden).  Exitus  unter  Anasarca;  Lungen- 
ödem. 

Sektion:  Klein,  mager,  geringes  Ödem;  Bauch  aufgetrieben,  Nabel- 
hernie. Deformität  des  Thorax  (s.  o.  Osteomalacia).  Bd.  Lungen  viel- 
fach auch  mit  dem  Zwerchfell  verwachsen;  bds.  geringe  Flüssigkeit. 
Netz  mit  dem  Magen  verwachsen;  i.  d.  Bauchh.  viel  Flk.  Leber, 
Magen,  Milz  mit  dem  Zwerchfell  verwachsen.  Leber  klein,  mit  5 mm 
dicker  weisser  Kapsel  umgeben;  bietet  leichte  braune  Atrophie  und 
Fettinfiltration.  Keine  Spur  v.  Bindegewebe.  Beide  Pleuren  schwielig 
verdickt  r>l.  Lungen  ödematös.  Pancreas,  Nieren,  Gallenblase  mit  Ver- 
wachsungen ; Periport.  Bindegw.  straff.  Milzkapsel  weiss,  glänzend,  ver- 
dickt. Milz  und  Nieren  ohne  Veränderung.  Herz  klein,  Endocard 
etwas  verdickt;  Pericard  in  toto  adhärent. 

71.  ( Heidemann ) Pericarditis  chronica,  Peritonitis  chro-  j 
nica.  Atrophia  cyanotica  hepatis.  23  Punktionen  des  Ascites. 

9 15  J.  Aufnahme  5.  5.  96.  Als  Kind  Masern,  vor  1 Jahr 
10  Wochen  lang  an  Pericarditis  behandelt.  5 Wochen  später  An- 
schwellung des  Unterleibs,  später  der  Beine.  Im  laufenden  Jahre  23 
Punktionen.  — Status:  blass,  cyanotisch,  starkes  Ödem  des  Rückens, 
der  Bauchdecken  u.  unt.  Extr.  Bds.  in  den  Pleurasäcken  grosser 
Flüssigkeitserguss.  Herzdmpf.  nach  1.  verbreitert,  Töne  rein,  Spst. 
schwach,  Puls  elend.  Starker  Ascites.  Leber  und  Milz  nicht  abgrenz- 
bar.  Ufin  etwas  eiweisshaltig.  Halsvenen  prall  gefüllt.  Drainage  der 
Unterschenkel.  Exitus  5.  6.  96. 

Sektion:  Hydrops,  Ascites,  Hydrothorax  duplex.  Fibröse  Peri- 
cardialverwachsung ; Degen,  des  Myocardes.  Rechtss.  fibrin.  Pleuritis.  ( 
Lungen  teilweise  atelectatisch.  Peritoneum  par.  fibrös  verdickt,  be- 
sonders im  Douglas.  Milz  und  Nieren  cyanotisch  iuduriert;  i.  d.  link. 
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Niere  ein  Infarct.  Atrophische  Muskatnussleber  mit  teihv.  compens. 
Hyperplasie  des  Lebergewebes. 

72.  (van  Deen ) Pericarditis , Pleuritis,  Peritonitis  chro- 
nica. 3 Punktionen  des  Ascites. 

O 40  J.  alt.  4.  2.  44  Pleur.  sin.  und  Pericarditis.  Epig.  u.  r. 
Hvpoch.  aufgetrieben  und  druckempfindlich.  10.  8.  wieder  gearbeitet, 
doch  Dyspnoe  und  Herzklopfen.  März  45  (also  nach  ca.  1 Jahr)  Auf- 
treibung des  Oberbauches,  der  Lebergegend,  Ascites  und  Odem  der 
unt.  Extr.  Im  Juni  auch  Hvdrothorax,  schliesslich  Ödem  der  ober. 
Extr.  Juni  Punktion:  36  Pfund  = 12960  ccm  gelbgrüner  Flk.  Ende 
Sept.  2.  Punkt.  44  Pfd.  ==  15840  ccm.  Mitte  Nov.  3.  Punkt.  19.  12. 
45  exitus. 

Sektion:  Peritonum  speckig  glänzend,  verdickt  mit  zahlr.  Ver- 
wachsungen und  Unmengen  „ miliarförmiger  Körperchen“.  Leber,  Milz 
ohne  Veränderung.  Verwachsung  der  r.  Lungenpleura.  Lungen  an 
Wurzel  und  am  Mediast.  verwachsen;  dünne  Pseudomembr.  auf  d.  übr. 
Pleura.  Peric.  am  Stern  fest  angewachsen,  mit  dem  Herz  an  der  Spitze, 
Basis  und  vorne  1.  verwachsen;  an  der  Innenfläche  dicke  Pseudomembr. 
von  1 — 2 mm  Dicke;  alle  vom  Herzen  ausgehenden  Gefässe  sind  in 
fibröse  Massen  eingebettet. 

73.  (Frenchs)  Pericarditis,  Pleuritis,  Peritonitis  chro- 
nica (Perihepatitis,  Perisplenitis). 

9 88  J.  Weihn.  1855  Schmerzhaftigkeit  des  Unterleibes  und 
Auftreibung  der  link.  Seite  desselben;  diese  Beschwerden  hielten  an. 
3.  8.  56  Ödem  der  Füsse  und  der  Bauchdecken;  leichter  Icterus.  In 
der  Milzgegend  abgesacktes  Peritonealexsudat,  ging  etwas  zurück, 
ebenso  wie  die  Ödeme.  6 Mon.  später  starkes  Ödem  der  unt.  Extr.  u. 
Bauchdecken.  Starker  Ascites.  Dyspnoe;  Herz  und  Lungen  ohne  Ver- 
änderung. Punktion:  8 Quart  = 4680  ccm  klarer  gelber  Flk.  Leber 
klein,  granuliert.  Milz  gross.  Anf.  März  57  exitus  infolge  brandigen 
Erysipels. 

Sektion:  Lungen  fest  verwachsen;  Pericard  z.  grösst.  Teile  ob- 
literiert;  Bauchfell  trübe  und  verdickt.  Darm  vielfach  verwachsen. 
Herz  normal;  Nieren  ebenso.  Milz  fest  verwachsen  mit  schwielig  ver- 
dickter Hülle;  nach  unten  einige  gelbe  käsige  Massen.  Uterus  und 
Ovarien  fest  verlötet.  Leber  um  x/3  verkl. , durch  Bindegewebe  fest 
verwachsen;  Kapsel  sehnig  verdickt;  in  das  Parenchym  dringen  Schwar- 
ten ein.  Oberfl.  uneben;  grössere  und  kleinere  Lappenbildung.  Die 
Ausgänge  der  Lebervenen  sind  durch  vollst.  oder  unvollst.  teilweise 
durchlöcherte  Septa  verschlossen  und  nach  aussen  mit  festen  Binde- 
gewebsscheiden  umgeben.  Hülle  der  Pfortader  und  Leberart.  verdickt. 
Lumen  erweitert. 

74.  ( Henoch ) Pericarditis,  Pleuritis,  Peritonitis  chronica. 
Cirrhosis  hepatis. 
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6 5 Jahr.  Vor  2 Jahren  scarlatina.  Seit  14  Tagen  Husten,  Dyspnoe, 
Blässe,  Abmagerung.  Ödem  des  Gesichts  und  der  unt.  Extr.  Ascites 
(Umfang  d.  Abd.  71  cm).  Leber  hart,  3 cm  unter  d.  Rpb.  Rechtsseitiger 
Pleuraerguss.  Herz  ohne  Veränderung;  Urin  eiweissfrei;  kein  Fieber. 
Puls  regelmässig  120.  Punkt,  d.  r.  Pleura:  300  ccm  klarer  wenig  ei  weiss- 
reicher Flk.  Nach  8 Tagen  Fieber  (38,6)  Unruhe,  Dyspnoe.  In  der 
Narkose  vor  d.  2.  Punkt,  exitus  letalis. 

Sektion : Ascites, bds.FIydrothorax.  TotaleHerzbeutelverwachsung; 
indieschwiel.  Adh.  sind  ausgedehnte  trockne  Detritusmassen  eingesprengt. 
Pleuren  fibrös  verdickt.  Leber  vergrössert,  höckerig,  uneben,  mit  ver- 
dickter Kapsel,  von  fibrös  verdickten  Strängen  durchzogen.  Milz  sehr 
gross;  Nieren  induriert,  gross,  glatt;  im  Jejunum  2 kleine  Geschwüre. 

75.  ( Weinberg ) Pericarditis,  Pleuritis  tuberculosa.  Hepar 
cyanoticum.  2 Punktionen  des  (transsudat.)  Ascites. 

5 19  Jahre.  Aufn.  14.  7.  87.  Familie  gesund,  vor  5 Jahren 
Typhus;  seit  3 Wochen  Husten,  Atemnot,  Seitenstechen,  Durst,  Hitze- 
gefühl, Appetitmangel.  — Status:  Kräftig;  Lungen  ohne  Veränderung; 
links  2 fg.  hoher  Pleuraerguss.  Milz  nicht  vergr.  Herz  nach  allen 
Seiten  um  3 cm  verbreitert.  Dämpfung  3 eckig;  Töne  leise;  inkonstantes 
Geräusch.  Puls  kein,  weich;  Urin  eiweissfrei.  20.  7.  Herzdmpfg.  wird 
normal;  rechtss.  bed.  Pleuraerguss.  Probepunkt,  ergibt  hellgelbe  Flk. 
Pulsus  paradoxus.  Spst.  fehlt.  7.  8.  Ascites.  Leber  2 fgbr.  unter  d. 
Rpb.  Im  Sputum  keine  TB.  8.  8.  Punkt,  d.  recht.  Pleurahöhle  630  : 1018 
enthält  rote  u.  w.  Bltk.,  keine  TB.,  viel  Eiweiss  u.  Fibrin.  18.  8.  alle 
3 Ergüsse  gestiegen.  Punkt,  d.  Ascites  3000  : 1012  wenig  Eiweiss  und 
Fibrin.  24.  8.  Knöchelödem.  27.  8.  2.  Punkt,  des  Ascites:  1000  ccm. 
5.  9.  allgem.  Ödem.  Temp.  stets  normal;  Resp.  22 — 24.  Puls  84 — 100. 
Urin  eiweissfrei.  Unter  Zunahme  d.  Hydr.  u.  d.  Dyspnoe  exitus 
10.  10.  87. 

Sektion:  Ergüsse  in  Pleuren  und  d.  Abd.  Herzbeutel  verdickt, 
mit  dem  Herzen  fest  verwachsen,  mit  Knötchen  durchsetzt.  Herz  klein; 
Musk.  gerunzelt,  Klappen  normal.  Lungen  frei  von  Tuberkulose; 
Bronchialdrüsentub.  mit  Durchbruch  ins  Pericard.  Pleuritis.  Stauungs- 
leber, -niere,  -milz.  Stauungsascites. 

76.  ( Weinberg ) Pericarditis  et  Pleuritis  chronica  tuber- 
culosa. Induratio  cyan.  hepatis.  Viele  Punkt,  des  Ascites. 

9 18  Jahre.  Aufnahme  7.  8.  86.  Gesunde  Familie;  als  Kind 

Scharlach;  mit  9 Jahren  Gelenkrheum.  Nie  Herzklopfen;  immer  gesund. 
Periode  mit  lß1^  J.  Vor  6 Wochen  Husten  und  Seitenstechen;  seit 
8 Tagen  Schmerz  in  Beinen  und  Leib,  Mattigkeit.  — Status:  kräftig; 
Herzdmpfg.  stark  vergrössert,  Dreiecksform.  Spst.  nicht  fühlbar.  Töne 
leise,  rein.  Bds.  mässiger  Pleuraerguss.  Leber  handbr.  unter  d.  Rpbi; 
Milz  nicht  vergrössert;  Ascites.  Genitalien  ohne  Veränd.  Keine  Lues. 
Urin:  Spär.  Eiweiss.  1.  9.  Punkt,  wegen  stärkeren  Ascites.  3000  ccm 
klarer  Flk.  Pleura-  u.  Pericardialerguss  nimmt  ab;  Herzdmpf.  klein; 
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Spst.  nicht  fühlbar;  Ascites  wächst.  15.  9.  2.  Punktion.  — Ödem  der 
Füsse.  Unter  Coffein  vorübergehend  Verschwinden  des  Ascites,  kehrt 
jedoch  bald  wieder,  Dyspnoe.  15  Punktionen  3 — 6000  ccm:  1012 — 1018. 
Dez.  86  sehr  starke  Anfälle  von  Dyspnoe.  Da  man  einen  Lebertumor 
vermutete  Jan.  87  Laparotomie;  Leber  blaurot,  nicht  ganz  glatt;  kein 
Tumor;  es  folgen  noch  einige  Punktionen.  Urin  fast  immer  eiweiss- 
frei; Puls  regelm.  110—120.  Resp.  24-48.  Herzdmpfg.  normal;  kein 
Spst.  Exitus  14.  2.  87  an  einem  Erysipel. 

Sektion:  R.  Lunge  fest  mit  der  Brustwand  verwachsen;  vorder. 
Mediast.  sulzig  infiltriert.  Herzbeutel  fest  mit  dem  Herzen  verwachsen. 
Zwischen  den  beid.  Blättern,  auch  zw.  Pleuren  und  Herzbeutel  käsige 
Knötchen.  Herz  ohne  Ver.  Lungen  sehr  spärlich  mit  Knötchen  durch- 
setzt; 1.  Pleura  schwartig,  mit  Knötchen.  Bronchial-  u.  Med.driisen 
käsig.  Leber  etw.  an  dem  Zwerchfell  adhärent,  ausserdem  mit  Netz  u. 
d.  Operationsnarbe  verwachsen;  Stauungsinduration;  Milz,  Nieren  ohne 
bes.  Veränderungen.  Ascites  transsudativus. 

77.  ( Osius ) Pericardi tis,  Pleuritis  chronica.  Hypertrophia 
ventriculi  sinistri. 

5 v.  20  J.,  schmächtig,  skrofulös;  seit  mehreren  Jahren  Herz- 
klopfeu,  Kurzatmigkeit,  trockner  Husten;  oft  starkes  Nasenbluten; 
frühere  Herzkrankheit  nicht  bekannt.  Vor  1/2  Jahr  an  Bauchwasser- 
sucht behandelt.  — Aufm  2.  4.  1827  sehr  heftige  Herzaktion  (150  i.  d. 
Min.)  bis  an  die  7.  Rippe;  die  ganze  linke  Brusthälfte  wird  erschüttert. 
Starke  Regurgitation  des  Blutes  in  den  Iugularvenen.  Atemnot,  trockner 
Husten,  Orthopnoe.  Öfters  Delirien,  Dyspnoe,  Konvulsionen. 

Sektion:  Totale  Herzbeutelverwachsung;  Herzspitze  mit  pleur. 
cost.,  die  Basis  mit  der  Lunge  verwachsen.  Herzumfaug  3 Mannes- 
fäuste; link.  Ventr.  stark  hypertrophisch.  Lungen  vielfach  verwachsen. 
Substanz  normal.  Leber  u.  Milz  ungewöhnlich  gross,  gestaut,  sonst 
ohne  Veränderung. 

78.  (O.  Vierordt ) Peritonitis  chronica;  Tumor  (cyanot.  ?) 
hepatis.  5 Punkt,  des  Ascites.  3 Laparotomieen.  ' 

6 21/a  J.  Gesunde  Familie.  Vor  ca.  1/2  J.  Keuchhusten,  ca.  1/2  J. 
andauernd.  Etwa  1 Monat  später,  jetzt  vor  2 Mon.  Anschwellung  des 
Leibes.  Juni  u.  Juli  5 Punktionen,  immer  wieder  schnelle  Ansammlung; 
etwas  Abmagerung  und  Verschlechterung  des  Appetits.  - Status 
4.  8.  92.  Starke  Cyanose  uud  Dyspnoe.  Einziehung  der  unteren  Rippen. 
Augenlider  etwas  ödematös,  geringe  Schwellung  der  Halslymphdrüsen. 
Herz  und  Lungen  ohne  Befund.  Im  Abd.  bewegl.  Ascites,  keine  Atem- 
not, keine  Tumoren.  Leber  cm  unter  der  Rpb.;  Rand  stumpf  und 
glatt;  Milz  ohne  Veränderung.  5.8.  Laparotomie  1000  ccm  ser.  Flk.; 
auf  dem  vermeintl.  Perit.  visc.,  das  stark  verdickt  ist,  transparente  sago- 
aitige  Knötchen.  11.  8.  Ödem  der  Hände,  Füsse,  scrotum,  penis. 
20.  8.  Ascites  sammelt  sich  wieder  an;  kein  Schmerz;  kein  Hydrothorax. 
Brustorgane  ohne  nachweisbare  Veränderung.  22.  8.  2.  Laparot.  Darm- 
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serosa  glatt;  auf  dem  Perit.  pariet.  in  dichter  Anordnung  die  beschrie- 
benen Knötchen;  sie  enthalten  Granulationsgewebe,  aber  keine  TB.; 
keine  Riesenzellen.  Nach  der  Oper,  vorübergehend  Fieber.  5.  9.  Ascites 
wächst  wieder.  Leber  deutlich  geschwollen,  Milz  zweifelhaft.  Anf. 
Okt.  soll  starke  Hitze,  Krämpfe  mit  Atemnot,  Schaum  vor  dem  Munde 
bestanden  haben. — Status:  7.10.92  starker  Ascites,  erweiterte  Venen; 
Urin  eiweissfrei.  Leber  gross,  hart.  21.  10.  3.  Laparot.,  wiederum  die 
Knötchen  sichtbar.  Von  Nov.  ab  erhebliche  Besserung;  auch  die  Milz 
erscheint  etwas  vergrössert.  28.  1.  93.  Das  Kind  erscheint  frisch  und 
munter;  Leber  und  Milz  deutlich  palpabel,  Leberrand  scharf;  kein 
Ascites.  Sonst  norm.  Verh.  Herz:  2.  Töne  accentuiert;  keine  Cyanose, 
keine  Dyspnoe. 

79.  (0.  Vierordt ) Pericarditis,  Pleuritis,  Peritonitis  chro- 
nica t u bereu  los  a.  Hepar  cyanoticum. 

9 54  J.  alt.  Früher  mehr.  acut.  Kr.h.;  seit  10  J.  Reissen  i.  d. 
Gliedern.  Seit  8 Wochen  Übelkeit,  schlechter  Appetit,  Herzklopfen, 
Atemnot,  Anschw.  der  Beine  und  des  Leibes.  21.  9.  80  Dilat.  u.  Hyp. 
beider  Ventr.  Kein  peric.  Exsudat.  Lungen  ohne  Veränderung,  bds. 
beträchtl.  pleur.  Erguss;  1.  v.  i.  4.  u.  5.  IKR  innerh.  der  Mam.  1.  Reiben. 
Leib  stark  aufgetrieben,  Ascites  undeutlich;  Leber  und  Milz  etwas 
vergr,  Ödem  der  Beine;  im  Urin  etw.  Album.  Temp.  normal.  Anf. 
Okt.  wird  P.  schwächer,  bald  wieder  besser.  Puls  gut;  Herz  gross;  kein 
Reiben  mehr,  kein  Fieber.  Nur  Klagen  über  den  Leib  (Völle  etc.). 
Ascites,  Leber  gross  und  empfdl.  20.  12.  80.  Allgem.  Ödem;  undeutl. 
Spst.,  leise  Töne,  Puls  112;  starker  Ascites ; Dyspnoe,  Cyanose,  Schwäche, 
kein  Fieber.  Exitus  22.  12.  80. 

Sektion:  Pericardialverwachsung  mit  eingestreuten  Knötchen.  Bds. 
Pleur.  sero-fibrin.  tub.  chron.;  links  unten  abgesacktes  Exsudat. 
Compr.  bds.  unterer  Lungenl.  Käsiger  Herd  i.  d.  r.  Lungenspitze. 
Lungenödem.  Hyp.  d.  1.,  Dilat.  d.  r.  Ventr.  Perit.  chron.  sero-fibrin. 
tub.  mit  miliaren  Knötchen;  starke  Verwachsungen  der  Därme,  z.  T. 
Knickungen.  Stauungsleber,  Stauungsmilz. 

80.  [Moore)  Pericarditis  purul enta.  6 Punktionen,  3 Jod- 
injektionen. 

5 13  J.,  kräftig.  Erkrankt  15.  10.  74.  10  Tage  später  Reibe- 

geräusch und  Vergrösserung  der  Herzdämpfg.  27.  10.  bis  7.  11.  Ver- 
schlechterung trotz  Behandlung,  Herztöne  immer  leiser,  Verschwinden 
des  Reibens.  8.  11.  Diagn.  Pericarditis  purulenta.  9.  11.  sehr  elend, 
grosse  Dyspnoe  (50).  Puls  unregelm.  (160).  Grosse  Herzdämpfg.  Vor- 
wölbung: Herztöne  undeutlich,  nur  an  der  Bas.  hörbar.  Punkt,  i.  5. 
1.  IKR.  etwas  einw.  d.  norm.  Herzspitze;  die  Nadel  wird  ein-  und  auf- 
wärts geführt.  Aspiration  von  21  Unzen  = 630  ccm  eitriger  Flk.; 
grosse  Erleicht.  Resp.  30.  Puls  120;  gut  und  regelmässig.  Etwa  20  Min. 
lang  Husten  mit  schaumigem  Sputum.  Töne  deutl.  Dämpfg.  normal. 
10.  u.  11.  11.  gutes  Befinden.  14.  11.  2.  Punkt,  wegen  Anwachsen  des 
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Exsudates:  35  Unzen  = ca.  1000  ccm.  21.  11.  3.  Punkt.  60  Unzen  = 
1800  ccm  Eiter;  langsame  Injektion  von  2 Unzen  = 60  gr  erwärmter 

1 tinct.  Jodi : 2 aqu.  dest.;  Versuch,  die  Hälfte  wieder  zu  aspirieren, 
misslang.  Erleichterung;  Puls  1 18,  Resp.  28.  Kurz  dauernder  Husten. 
22.  u.  23.  11.  Wohlbefinden;  es  war  Luft  mit  in  das  Pericard,  ein- 
getreten (tymp.  Schall  u.  „Mühlradgeräusch«  — „mill-wheel  sound“  — 
vorne  überall  auf  d.  Brust).  27.  11.  Anwachsen  des  Ergusses.  30.  11. 
Ohnmacht,  Cyanose.  1.  12.  4.  Punkt.  50  Unzen  = 1500  ccm  Eiter 
und  etwas  Luft  ohne  besond.  Geruch.  Inj.  von  2 Unzen  — 60  gr 
tinct.  Jodi.  aqu.  dest.  aa.  Wiederum  Erleichterung.  4.  12.  Verschlech- 
terung. 5.  Punkt.  30  Unzen  = 900  ccm  von  grünl  Eiter  u.  Jod. 
7.  12.  6.  Punkt.  9 Unzen  = 270  ccm.  Injekt.  von  2 Unzen  = 70  gr 

2 tinc.  Jodi  1 aqu.  dest.  Keine  Besserung;  Nachtschweisse;  Herztöne 
hörbar;  Herzdmpfg.  norm.  L.  h.  u.  Dämpfung  ohne  Atmungsger. 
Periton.  Erschein,  mit  Erbrechen  und  Durchfall  exitus  17.  12.  (Von 
Anfang  an  Abscesse  auf  beiden  Fussrücken,  welche  am  1.  12.  verheilten; 
seitdem  Schm.  i.  r.  Hüftgelenk.  7.  12.  Abscess  am  r.  Trochanter.) 

Sektion:  Vord.  Teile  des  1.  Unterl.  mit  dem  Peric.  verwachsen; 
hint.  Teil  völlig  luftleer,  gegen  die  Wirbelsäule  gepresst.  Pericard 
verdickt,  enthält  1 Pinte  = 500  ccm  mürber  eitriger  Lymphe,  erstreckt 
sich  bis  zur  Hinterwand  des  Thorax.  Herz  blass,  verfettet.  Frische 
Peritonitis,  Leber  blutreich  und  verfettet. 

81.  (Hirschler)  Pericarditis  chronica.  Induratio  cyanotica 
hepatis. 

9 43  J.  Kein  Ödem  der  unt.  Extr.,  starker  Ascites,  grosse  Leber. 
Spst.  u.  Herzpulsation  nicht  nachweisbar. 

Sektion:  Herzbeutelverwachsung;  reichl.  Erguss  der  r.  Pleurahöhle. 
Atrophie  des  Herzens.  Stauungsorgane. 

82.  ( Cabot ) Pericarditis  et  Pleuritis  chronica.  Induratio 
cyanotica  hepatis. 

6 18  J.,  gänzlich  in  der  Entwicklung  zurückgeblieben,  sehr  ab- 
gemagert, macht  den  Eindruck  eines  12jährigen  Knaben.  -Leber  kolossal 
vergrössert ; nach  oben  4.  Rippe,  handbreit  unter  d.  Nabel.  Oberfl. 
glatt;  i.  d.  link.  Pleura  grosser  Erguss,  so  dass  die  Herzgrenzen  nicht 
sicher  bestimmbar  sind.  Spst.  nicht  sicht-  u.  fühlbar.  Herztöne  leise, 
rein;  Pulmonaltöne  etwas  accentuiert. 

Sektion:  Pericard  völlig  obliteriert  durch  feste  fibröse  Adhä- 
sionen; wahrsch.  tuberk.  Ursprungs.  Pleuritis  chronica  mit  doppels. 
Erguss  und  Hepatis.  der  link.  Lunge.  Chron.  cyan.  Induration  der 
Leber  und  beider  Nieren. 

83.  ( Sequeira ) Pericarditis  chronica  tuberculosa.  Pleu- 
ritis chronica.  Hepar  cyanoticum. 

Kind  v.  15  Mon.  Herzdmfg.  stark  verbreitert,  reicht  bis  ob.  Rand 
d.  2.  IIvR.  Cyanose,  Kälte  und  Ödem  d.  Extr.  Am  Herzen  kein  Ge- 


128 


rausch;  Leber  palpabel,  starker  Ascites,  exitus  unter  starker  Herz- 
dilatation und  Diarrhoe.  Urin  immer  eiweissfrei. 

Sektion:  Vord.  Med.  dr.  vergr.  u.  verkäst  Linke  Lunge  ver- 
wachsen. Pericard  3/.j  Zoll  dick,  fibrös,  mit  dem  Herzen  verwachsen.  1 
Beide  Ventr.  hyp.  u.  dilat.  Leber  gross.  Muskatnussleber. 


84.  (. Neuenhagen ) Pericarditis  chronica,  Induratio  hepatis 
cyanotica.  Hepatitis.  4 Punktionen  des  linksseitigen  Hydro- 
thorax. 

5 25  J.  alt.  Aufn.  28.  10.  98.  Als  Kind  Masern;  i.  10.  J.  Typhus. 
Keine  Lues,  kein  Potatorium.  Mai  98  Kopfschmerz,  Schwäche;  es 
wurde  ein  linkss.  pleur.  Erguss  festgestellt,  später  Atembeschwerden. 
Juli  98  Punktion:  3000  ccm.  Besserung;  Oktober  stärkere  Atemnot  u. 
Schmerz  in  der  Lebergegend.  — Status:  Blass,  gut  genährt,  keine 
Ödeme,  kein  Fieber  Dyspnoe  (30).  Kein  Auswurf.  Linkss.  Pleura- 
erguss bis  z.  ang.  scap.  Herztöne  leise;  Puls  klein,  unregelmässig; 
sonst  nichts  abnormes.  Leber  hart,  höckrig,  bis  zum  Nabel  reichend, 
druckempfindl.  u.  spontan  schmerzhaft.  Ascites  nicht  nachweisbar; 
Urin  eiweissfrei.  19.  10.  Probepunkt,  d.  Pleura:  seröse  Flk.  mit  einigen 
Leucocyten.  28.  10.  starke  Dyspnoe  und  Husten.  31.  10.  Dämpf.  1. 
bis  zur  spin.  scap.,  vorne  links  bis  zur  3.  Rippe  Punktion  1200  ccm. 

7.  11.  3.  Punkt.  700  ccm.  Leber  bleibt  gross,  Herztätigkeit  schwach. 
17.  11.  Urinmenge  nimmt  immer  mehr  ab.  400 — 600.  Leib  stark 
meteor.  aufgetrieben.  26.  11.  hochgr.  Dyspnoe.  Erguss  1.  h.  bis  zur 
foss.  supraspin.,  vorne  bis  zur  scapula.  4.  Punkt.  2400  ccm  seröser 
Flk.  30.  11.  Urinmenge  140  ccm,  Ödem  der  Knöchel.  2.  12.  Ödem 
steigt  nach  oben.  4.  12.  beginnender  Ascites.  Drainage  des  Ödems. 
11.  12.  stärk.  Ascites,  exitus  11.  1.  99  unter  leichtem  Fieber. 

Sektion:  Pericarditis  chron.  tub.  recurrens  fibrin.  Deg.  adip. 
myoc.  ventr.  dextri.  Hyp.  ventr.  dextri.  Hydrops  univers.,  Hvdro- 
thorax  duplex  magnus,  Ascites.  Atelectatis  pulm.  sinistr.  Oedema  lob. 
sup.  pulm.  dextr.  Hepatis.  catarrh.  lobul.  multiplex  lob.  inf.  pulm. 
dextr.  Cyanosis  hepatis  et  degen.  pigment.  hepatis.  — Hepatitis.  Cya- 
nosis  viscerum. 

85.  ( Westplialen ) Pericarditis,  Pleuritis,  Peritonitis  chro- 
nica. (Perihepatitis,  Perisplenitis). 

5 50  J.  Aufn.  mit  der  Diagn.  „Asthma  bronchiale“.  Etwas 
Emphysem.,  trockner  diffuser  Katarrh.,  Curschmannsche  Spiralen.  — j 
Spst.  nicht  fühlbar.  Herzdmfg.  nicht  wesentlich  vergrössert;  vorüber- 
gehend links,  pleur.  Erguss.  Es  entwickelt  sich  Ödem.  Leber-  und 
Milzschwellung,  Ascites.  Links  pleuritische  Schrumpfung;  Ascites  j 
nimmt  immer  mehr  zu.  — Spätere  Aufnahme:  Cvanose,  Ascites,  Leber- 
tumor, asthmat.  Anfälle.  Reine  Töne;  Galopprhythmus.  Bei  der  In- 
spiration treten  folgende  Phänomene  auf:  syst.  Ger.,  an  der  unt.  Herz- 
gegend, deutlicher  werdend.  Spst.:  syst,  Pulsation  der  Halsvenen 
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und  der  Leber  (relative  intermittierende  Ins.  valv.  tricuspidalis).  — 
Exitus  unter  starken  Ödemen. 

Sektion:  Lungen  u.  Pleura  an  verschiedenen  Stellen  strangweise 
mit  dem  Herzbeutel  verwachsen.  Pleuren  und  Herzbeutel  total  obli- 
teriert.  Lungen  besonders  mit  dem  Zwerchfell  sehr  fest  verwachsen; 
d.  linke  sehr  fest  mit  dem  Herzbeutel.  Herz  in  toto  vergrössert, 
Klappen  intakt.  Leber  klein,  mit  d.  Zwerchfell  verwachsen,  Glisson- 
sche  Kapsel  diffus  bindegewebig  verdickt,  z.  T.  mit  knorpelharten 
Schwielen.  Von  der  Kapsel  ziehen  Bindegewebszüge  in  das  Innere 
hinein.  Milz  fest  mit  dem  Zwerchfell  verw.  Flex.  hep.  et  lien.  coli 
fest  mit  Leber,  Milz,  Zwerchfell  verwachsen. 

86.  ( Wiclenmann)  Mediastino-Pericarditis,  Pleuritis  chro- 
nica. Pulsus  paradoxus. 

5 22  J.  erkr.  mit  stechendem  Schmerz  auf  der  Brust;  zunächst 
Ascites,  dann  Ödem  der  unt.  Extr.  — Status:  Cyanose,  gering.  Ödem 
der  unt.  Extr.;  starker  Ascites;  Zeichen  von  Herzschwäche;  keine 
Zeichen  von  synechia  pericardii.  Ascites  u.  Ödeme  nehmen  zu;  doppelter 
Pleuraerguss;  leichtes  Fieber;  unter  Zunahme  der  Ödeme  und  starker 
Dyspnoe  exitus  letalis.  Während  der  ganzen  Beobacht,  pulsus  inspi- 
ratione  intermittens  — paradoxus. 

Sektion : Das  ganze  Mediastinum  ist  mit  schwartig-bindegewebigen 
Exsudatmassen  ausgefüllt,  dicke  Stränge  und  Platten  verlagern  und 
verengern  und  knicken  teilweise  die  grossen  Gefässe,  besonders  die 
Aorta.  In  beiden  Pleurahöhlen  Adhäsionen  und  sero-fibrinöse  Ex- 
sudate. Herzbeutel  fast  total  verwachsen ; zwischen  den  Verwachsungen 
eine  Eiterhöhle.  Herz  welk,  ohne  endocard.  Veränderung.  Starker 
Ascites;  Leber  derb;  Muskatnuss.  Nieren  und  Milz  derb,  blutreich. 

87.  ( Kussmaul ) Mediastino-Pericarditis;  Pleuritis  chro- 
nica (tuberculosa).  Hepar  cyanot.  indurat.  2 Punktionendes 
Abdomens.  Tuberculosis  miliaris. 

6 21  J.  Vor  mehreren  Jahren  Typhus;  sonst  gesund  und  kräftig. 
Oktober  1872  Erkr.  mit  Stechen  auf  der  Brust.  18.  12.  links.  Pleuritis 
mit  Dyspnoe;  letztere  blieb  bestehen,  als  die  Pleur.  Anf.  1878  zurück- 
ging. Puls  klein,  frequent;  es  entwickelte  sich  Ascites  und  Ödem  der 
Beine  bis  zum  Bauch.  — Aufnahme  1.  4.  78.  blass,  cyanotisch,  leichter 
Icterus;  Gesicht  gedunsen.  Bauch  aufgetrieben,  gespannt,  fluktuierend. 
Leber  vergrössert,  starkes  Ödem  des  scrot.  und  d.  Beine.  Puls  klein 
100 — 120  paradoxus  et  bigeminus.  Dyspnoe  bis  40.  Temperatur  sub- 
normal bis  normal.  Kein  Spst.  Herzfigur  ein  wenig  nach  r.  verbrei- 
tert. Töne  dumpf,  schwach,  rein.  Pulm  2 nicht  verstärkt.  Herzaktion 
regelmässig.  Lungengrenzen  am  Herzen  verschieblich;  bds.  h.  u.  Ka- 
tarrh. 1.  2 fgbr.  Dämpfung  mit  schwachem  Fremitus.  Halsvenen  stark 
gefüllt.  Leber  3 fgbr.  unter  dem  Rpb.,  1 cm  über  dem  Nabel.  Urin 
enthält  Spuren  von  Eiweiss  und  Gallenfarbst.  Vorübergeh.  Heb.  der 
Urinmenge,  Abnahme  der  Dyspnoe  u.  des  Ascites  unter  Rlieum,  Senna, 

Hess,  Über  Stauung  ete.  9 
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Digit.,  Kalomel.  Ende  Apr.  leiclie  Temp.steig.  20.  5.  1 Punkt,  d.  Abd. 
6000  ccm  braungrünlich,  ganz  dünn,  stark  eiweisshaltig,  danach  Er- 
leichterung; vorübergehend  pulsus  tri-  et  quadrigeminus.  Spst.  schwach 
fühlbar  an  normaler  Stelle.  Leber  ging  sehr  zurück,  nur  1 fgbr.  unter 
d.  Rpb.  Milz  nicht  vergrössert.  Urin  600—700  ccm.  Anfang  Juni 
wieder  stärk.  Hydrops.  Inspir.  Anschwellen  der  Venen  am  Halse; 
seit  der  Punkt.  Schmerz  und  Resistenz  in  der  Lebergegend;  abend- 
liches Fieber.  — 10.  6.  2.  Punkt,  wegen  Zunahme  aller  Ödeme  und 
quälender  Dyspnoe.  4500  ccm  hellgelber  Elle.  16.  6.  Haemoptoe. 
17.  6.  Schnitt  am  r.  U.sch.  wegen  des  Ödems.  19.  6.  Phlegmone  da- 
selbst. 22.  6.  73  exitus  letalis. 

Sektion:  Allgem.  Hydrops  (im  Abd.  6000  ccm;  in  der  r.  Pleura 
2500,  1.  PL  1500  ccm).  Recht.  Lunge  am  Hilus,  linke  ausgedehnter 
am  zuugenförm.  Lappen  und  Oberl.  mit  Herzbeutel  und  Mediastinum 
verwachsen.  Totale  Syn.  das  Herzbeutels;  das  fibröse  Blatt  ist  bis 
1/a  cm  dick.  Herzbeutel  nur  an  einer  Stelle  der  Vorderwand  frei,  sonst 
durch  derbes  strangförm.  Bindegewebe  mit  Lungen,  Zwerchfell,  Sternum 
verwachsen.  Oberes  Mediast.  frei.  Herz  blass,  ohne  Veränderung. 
Grosse  Gefässe  mit  Strängen  umgeben  und  verengt.  In  einzelnen  gl. 
mediast.  käsige  Knötchen.  Lungen  zeigen  hämorrh.  Infarkte,  zahl- 
reiche frische  Tuberkel;  im  r.  Oberl.  ein  bohnengrosser  käsiger  Knoten. 
Leber  mässig  gross,  Muskatnuss;  in  der  serosa  feine  miliare  Knötchen. 
Leichte  Adhäsion  d.  Bauchorgane;  überall  Tuberkelknötchen.  Milz 
blutreich,  gross,  speckig.  Nieren  mässig  gross;  im  ileum  2 kleine 
seichte  Geschwüre. 

88.  ( Friedreich ) Pericar  ditis  et  Peritonitis  chronica. 

Hepar  cyan.  indurativum.  16  Punktionen  des  Ascites.  Vi- 
tium cordis. 

$ 35  J.  Aufnahme  23.  6.  69.  Im  17.,  20.  und  34.  J.  Gelenk- 
rheumatismus: seit  dem  ersten  G.  Herzklopfen,  nach  dem  2.  heftige 
Beschwerden  (Hämoptoe,  Husten);  seit  dem  letzten  Dyspnoe  und 
Ödeme.  — Status:  Stenos.  ostii  venosi  sin.  Insuff.  valv.  mitr. ; ins. 
valv.  tric.  relativa;  Synechia  pericardii.  (systol.  Retraktion  der  Brust- 
wand, diast.  Vorschnellen  derselben,  diastol.  Venencollaps.)  Ödem  der 
unt.  Extr. , der  rechten  Hand,  Umgebung  der  Augen,  Ascites.  Urin 
spärlich,  spez.  Gw.  1025 — 1030;  etwas  Eiweiss;  es  trat  bald  doppel- 
seitiger Hydrothorax  auf.  26.  9.  69  Punktion  des  Ascites.  Bis  zum 
4.  2.  71  im  ganzen  16  Punktionen.  Es  wurden  3300 — 10700  ccm 
grünlichgelber,  das  letzte  Mal  stark  hämorrhag.  Flk.  entleert.  Nach 
jeder  Punkt,  bestand  mehrere  Tage  lang  eine  starke  Empfindlichkeit 
des  ganzen  Abdomens. 

Sektion:  In  der  Bauchhöhle  dunkel  hämorrh.  Flk.  Beide 

Bauchfellblätter  sind  mit  einer  geschichteten  Membr.  überzogen; 
zwischen  den  Lamellen  Anhäufungen  geronnenen  Blutes.  Nirgends 
Verwachsungen.  Herz:  Befund  wie  oben  diagnostiziert;  die  Pericar- 
dialverwachs.  befand  sich  in  der  Nähe  der  Herzspitze  s/2  Zoll  lang, 
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ziemlich  derb  und  dick.  Atrophische  Muskatnussleber  mit  enorm  er- 
weiterten Lebervenen. 

89.  {Canti i)  Pericarditis,  Pleuritis,  Peritonitis  chronica. 
Hepar  cyanoticum.  2 Punkt,  d.  Abdomens. 

$ 41  J.  Früher  gesund;  vor  2 Wochen  Stiche  in  der  r.  Brust- 
seite und  Fieber,  Punktion.  Jetzt  rechtsseitiges  sero-fibrinöses  Exsudat 
(Probepunktion!)  Ternp.  39,0.  Dyspnoe.  Nach  einer  2.  Probepunktion 
vorübergehend  fieberfrei,  dann  wieder  hektisches  Fieber.  11  Tage  nach 
der  Aufnahme  Punktion:  800  ccm;  unterbrochen  wegen  Dyspnoe  und 
Cyanose.  Schwäche,  Ascites  — 6 Tage  nach  der  Pleurapunktion 
Punktion  des  Abdomens:  5500  ccm:  1015  zitronengelb,  wenig  Fibrin; 
weisse  und  rote  Blutkpch.  Keine  TB.  Bald  wieder  Dyspnoe,  Cya- 
nose, Nachtschweisse.  Nach  9 Tagen  2.  Punktion  des  Abdomens 
6500  ccm  trüb,  leicht  hämorrh.  2 Tage  darauf  linksseitiges  Pleura- 
exsudat; plötzlich  exitus. 

Sektion:  Ergüsse  in  beiden  Pleuren  u.  Abdomen.  Pericard  durch 
derbe,  feste  Schwarten  obliteriert.  Myocard  schlaff,  gelblichbraun. 
Herz  klein.  Leber  verhärtet;  Muskatnussleber,  nach  unten  gedrängt. 
Milz  hart,  vergrössert;  Kapsel  verdickt.  Stauungsmilz,  Stauungsnieren. 

90.  ( Frerichs ) Peritonitis  chronica  (Per ihepatitis)  Throm- 
bosis  venarum  hepaticarum. 

5 45  J.  Potator.  Aufm  19.  7.  58.  Vor  1 Woche  entstand  schnell 
eine  Anschwellung  des  Leibes  und  Icterus.  — Status:  Cyanose,  kein 
Beinödem;  Zwerchfell  steht  bds.  hoch;  Leber  nicht  vergrössert,  dagegen 
Milz;  Hautvenen  mässig  erweitert,  starker  Ascites.  22.  7.  Punktion: 
20  Pfund  trüber,  leicht  fibrinhaltiger  Flk.  mit  1,6  % Albumen  und 
0,2  °/0  Zucker.  Schon  gegen  Abend  kehrt  der  Ascites  wieder,  Cyanose, 
Collaps.  Urinentl.  spärlich.  . Icterus  nimmt  zu.  Atemnot,  Ödem  der 
Füsse.  Exitus  29.  7. 

Sektion:  Eechtss  u.  geringer  linksseit.  Hydrothorax.  Herz  ohne 
Veränderung;  Lungen  in  den  Unterlappen  splenisiert.  In  der  Bauchh. 
reichlich,  zieml.  klares  Serum.  Um  die  Leber  herum  glänzend  derbe, 
feste  Schwarten.  Leber  derb,  fest,  etwas  verkleinert,  feinkörnig,  scharfer 
Band;  an  der  Unterfläche  starke  Bindegewebsmassen,  die  auch  in  das 
Parenchym  eindringen,  zum  Zwerchfell  ziehen  und  die  Leber  anlöten. 
Pfortaderäste  mit  frischen  Thromben  versehen.  Lebervenen  an  ihrer 
Eintrittsstelle  teils  verengert,  teils  verschlossen,  vollst.  obliteriert;  die 
cava  ist  an  der  Einmündungsstelle  der  Venen  bindegewebig-kalkig  ent- 
artet. Milzvene  und  Mesenterialvenen  frisch  thrombosiert. 

91 . {Hainslcy)  Peritonitis  chronica.  Thrombosis  venarum 
hepaticarum.  Peritonitis  acuta. 

9 22  J.  22.  12.  81  plötzlich  erkrankt  . mit  Erbrechen,  Leib- 
schmerzen, Anschwellung  des  Leibes,  später  der  Beine.  Aufm  14.  2.  82. 
Cyanose,  .Fussödem,  starker  Ascites.  Hautvenen  kaum  erweitert.  Leber 
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resistent,  nicht  vergrössert.  Linksseitiger  Pleuraerguss  (trüb,  serös). 
Bis  Mitte  Oktober  82  schwinden  alle  Flüssigkeitsergüsse.  Milz  ver- 
grössert; Ascites  stellt  sich  wieder  ein;  leichter  Icterus.  — 18.  1.  83 
Punktion  14500  ccm:  1015,  viel  Eiweiss  und  Leucocyten;  Ascites  kehrt  ' 
sehr  schnell  wieder.  Icterus  nimmt  zu.  7.  2.  2.  Punktion  10000  ccm. 
13.  2.  Collaps.  14.  2.  exitus  letalis. 

Sektion:  Ascites,  in  der  unteren  Schicht  eitrig.  Perit.  pariet.  u. 
lig.  susp.  hep.  stark  verdickt  und  vascularisiert.  Milz  derb,  fleckig, 
dunkelrot  mit  verdickter  Kapsel;  Leber  verkleinert,  unregelmässig, 
höckerig,  derb,  leichte  Trübung  der  serosa.  Keine  deutliche  Binde- 
gewebsneubildung. Gewebe  in  der  Umgebung  der  Gefässe  von  kleinen 
Knötchen  durchsetzt;  diese  erweisen  sich  mikr:  als  „multiple  knotige 
Hyperplasie“.  Die  Leber  zeigt  im  Innern  die  Veränder.  der  zentralen 
Stauungsleber,  weiter  aussen  normales  Bindegewebe,  z.  T.  mit  Binde- 
gewebswucherung und  Zellatrophie.  Die  Lebervenen  sind  total  ob- 
literiert;  an  der  cava  sind  die  Thromben  organisiert. 

92.  ( Thran ) Peritonitis  chronica.  Hepatitis,  Thrombosis 
venarum  hepaticarum.  Laparotomie,  6 Punktionen  des  Ascites. 

$ 32  J.  Aufn.  2.  11.  97.  14  Tage  nach  einem  partus  schmerz- 

lose Anschwellung  des  Leibes.  14.  8.  Laparotomie.  10—12000  ccm 
eiweissreicher  klarer  Flk.  Leber  ohne  Veränderung,  ebenso  Perito- 
neum. Milz  etwas  vergrössert.  Nach  8 Tagen  u.  Anf.  Okt.  je  eine 
Punktion.  4.  11.  Ödem  der  Beine,  starker  Ascites,  Milz  anscheinend 
vergrössert,  sonst  keine  Anomalien.  3.  Punktion.  16  000:1013  Alb. 
3,5  °/0,  einige  Leucocyten.  Leber  stumpfrandig,  leicht  höckerig,  rechter 
Lappen  klein,  linker  vergrössert.  Milz  deutlich  fühlbar,  sonst  im  Abd. 
nichts  abnormes.  29.  11.  4.  Punktion  17000:  1014  3°/0  Alb.  und  zellige 
Elemente  (r.,  w.  Blutk.  u.  Peritonealendoth.).  20.  12.  5.  Punkt.  19500: 
1015  3 °/0  Alb.  Zeitweise  Temp.  bis  39,0.  23.  12.  Rechtsseit.  Pleura- 
erguss. 10.  1.  98  6.  Punkt.  18000:1011  Alb.  2 1/2 °/0.  Leber  gelappt. 
19.  1.  exitus  letalis. 

Sektion:  Leber  klein,  grob-  und  kleinknollig;  Kapsel  verdickt, 
marmoriert;  die  oberfl.  Partien  mit  schrumpfenden  Bindegewebe  durch- 
zogen unter  Untergang  von  Lebergewebe.  Lebervenen  fast  völlig  ob- 
literiert;  das  Bindegewebe  dringt  von  der  Kapsel  ein  und  läuft  zu 
den  Venen,  deren  Wand  verdickt  ist.  Gallengänge  vermehrt.  Stau- 
ungshyperämie. Wandständiger  Thrombus  i.  d.  unt.  Hohlvene.  Er- 
weiterung, Schlängelung  u.  Thrombose  der  Zwerchfellvenen.  Chron. 
Peritonitis  d.  Bauchw.  Starke  Milzschwellung  mit  Kapselverdickung. 
Kleine  Blutungen  in  den  inneren  Organen. 

93.  ( Schünemann ) Mediastino  - Pericarditis  chronica  sy- 
philitica. 

5 58  J.  Aufn.  5.  7.  97.  Erkrankt  8.  5.  mit  Stechen  im  Rücken 
und  Schmerz  in  der  Herzgegend.  Vor  14  Tagen  heftige  Dyspnoe  und 
Seitenstechen,  Ödem  der  Füsse.  — Status:  Kein  Ödem,  bds.  geringer 
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Pleuraerguss.  — Herztöne  rein;  Puls  klein,  weich,  frequent.  Tiefe 
Herzdmfg.  reicht  nach  oben  b.  z.  ob.  R.  d.  4.  Rippe,  nach  r.  über  d. 
r.  Paresternall.  hinaus,  nach  1.  2 fgbr.  über  die  1.  Maml.  Kein  Ascites; 
Leber  vergrössert.  16.  9.  exitus  unter  allgemeinem  (idem. 

Sektion:  In  beiden  Pleuren  Transsudate.  Mediastinum  in  eine 
äusserst  derbe  schwielige  Masse  verwandelt;  Herzbeutel  völlig  ver- 
wachsen. Die  grossen  Gefiisse  sind  in  eine  über  cm  dicke  schwielige 
Tumormasse  eingehüllt,  welche  auf  den  Lungenhilus  übergreift.  Recht. 
Yentr.  u.  Vorhof  total  von  Tumormassen  umwachsen,  welche  in  die 
Muskulatur  eindringen.  (Wanddicke  des  r.  Yentr.  inkl.  Tumormassen 
2 l/a  cm).  Herzmuskulatur  braun  degeneriert.  Cyanot.  Indur.  d.  inn. 
Organe,  Hydrops,  Anasarca,  Thrombose  der  r.  Iugularvene.  Die  mikr. 
Untersuchung  machte  „lues“  sehr-  wahrscheinlich. 

94.  (Hess)  Vitium  cordis;  hepar  permagnum. 

$ 24  Jahre.  23.  10.  Aufnahme.  — 25.  11.  69  Entlassung  als 
„ gebessert“.  — Seit  3 Jahren  Herzklopfen  und  Atemnot;  seit  2 Jahren 
sind  die  Beschwerden  so  stark,  dass  P.  nicht  mehr  arbeiten  konnte. 
Kein  Rheumatismus,  Potus,  Lues.  — Status:  Mittel  kräftig,  anämisch, 
kein  Ödem.  Lungen  ohne  Veränderung;  Spur  trocknen  Katarrhs.  — 
Ausgesprochene  Erscheinungen  einer  Stenosis  ostii  venosi  sinistri.  (Kein 
Spst. ; im  5.  1.  IKR.  gerade  i.  d.  Maml.  leichte  systol.  Einziehung; 
präsvstol.  Frömissement  und  Geräusch;  lauter  1.  Ton  an  der  Herz- 
spitze, diastol.  Choc  über  der  Pulmonalis;  rechter  Ventrikel  reicht 
4 cm  über  den  r.  Sternal  r.  hinaus.)  — Puls  96 — 120.  Temp.,  Resp. 
normal.  — Leber  gross,  derb,  enorm  vergrössert;  oben  am  ob.  R.  der 
5.  Rippe;  unterer  R.  i.  d.  r.  Ax.  1.:  am  Becken;  in  d.  r.  Maml.  unter- 
halb d.  spin.  il.  ant.  sup.,  in  der  Med.  1.  5 cm  unter  dem  Nabel,  am 
1.  Rpb.  am  vord.  Ende  d.  9.  1.  Rippe.  Am  unteren  Rand  fühlt  man 
die  hühnereigr.  Gallenblase.  Milz  von  d.  8.  Rippe  ab,  nicht  deutlich 
fühlbar.  Kein  Ascites.  Urin:  400  — 800  ccm:  1010 — 1022;  mässig 
Albumen  mit  einigen  blassen  Cylindern.  Eine  wesentl.  Veränderung 
trat  nicht  ein. 

95.  (Hess)  Vitium  cordis;  Arteriosclerosis,  Induratio 
hepatis  cyanotica.  5 Punktionen  des  Ascites. 

Ö 61  Jahre  alt.  Aufnahme  21.9.  93;  Entlassung  als  „gebessert“ 
am  31.  1.  94.  — Patient  stammt  aus  gesunder  Familie;  immer  gesund, 
verheiratet,  gesunde  Kinder;  kein  Potus,  kein  Lues.  — Seit  12  Wochen 
Herzklopfen,  Stiche  auf  der  Brust,  erst  links,  dann  rechts,  quälender 
Husten,  wenig  Auswurf.  Etwa  3 Wochen  später  schwollen  die  Beine 
an;  dies  ging  nach  40tägigem  Bestehen  zurück.  Seit  4 — 5 Wochen 
allmähliches  Anschwellen  des  Leibes  mit  Atemnot;  Husten,  Auswurf 
u.  Stiche  verschwanden.  Druckgefühl  nach  dem  Essen;  nie  Icterus; 
kein  Frost.  Mattigkeit  und  Schwäche.  — Status:  gracil,  schwächlich^ 
blass,  keine  Cyanose,  kein  Icterus,  kein  Ödem.  Lungen  ohne  Verän- 
derung. Herzbewegung  weder  sicht-  noch  fühlbar;  Grösse  normal. 
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Auskultatorisch.  Erschein,  einer  insilff.  valv.  mitr.  et  Stenosis  ostii  venosi 
sinistri.  . Arterien  rigide.  Puls  sehr  unregelmässig,  klein,  weich,  leer, 
ca.  96—132;  es  kommen  jedoch  alle  Schläge  an.  Nabelumfang  98  cm; 
sehr  starker.  Ascites;  daher  Leber  und  Milz  nicht  bestimmbar.  Resp.  ' 
bis  32.  Temp.  norm.  Anfang  Oktober  geringe  Ödeme,  einige  Furunkel; 
Ascites  bleibt;  wegen  sehr  schwacher  Dyspnoe  17.  10.  Punktion 
8000  : 1015  gelb,  klar,  ohne  Gerinnsel.  Leber  oben  4.  Rippe;  unten 
3 fgbr.  über  dem  Nabel;  rechter  Lappen  schwer  abzugrenzen.  Milz  nicht 
fühlbar;  in  den  folgenden  Tagen  sickert  viel  Flüssigkeit  aus  der. Stich- 
wunde aus.  Alb.  3°/0.  Mikr.  .einige  rote  Blutk.  3.  11.  2.  Punkt.  5780  : 1014 
mit  2°/0  Eiweiss.  Mikr.  einige  r.  u.  w.  Bltk.;  keine  Mikroorganismen. 
Es  sickert  wiederum  viel  Flüssigkeit  nach.  Am  cor  sind  die  Geräusche 
nicht  mehr  deutlich  hörbar.  6.  11.  Schleimhäute  etwas  livide,  geringes 
Ödem  d.  unt.  Extr.  Blut  67  °/0  Hgl.,  3660000  rote  Blutk.  L.  h.  u. 
etwas  Raspeln.  — Kein  Spst.,  keine  Hebung;  geringe  Voussure.  Dämpfg. 
normal.  An  der  Mitralis  leichter  präsyst.  Vorschlag,  .leichtes  syst.  Ger., 
sonst  nichts  abnorm.  Venen  wie  gewöhnl.  Puls  besser.  30.11.  3.  Punktion 
wegen  stärkerer  Spannung  u.  Atemnot  6200  : 1015  mit  2,5  °/0  Alb.  Leber 
wie  früher;  Resistenz  nur  wenig  vermehrt;  Milz  nicht  vergrössert. 
26.12.  4.  Punktion.  9780:  1013  gelblich-grünlich,  fluoreszierend,  klebrig, 
alcalisch,  Esbach:  2,4 °/0.  23.  1.  5.  Punkt.  10150:1017  mit  2,7°/0Alb. 
Lebeirand  scharf.  — - Urin:  200  ccm  pro  die,  unter  Digitalis  (23. — 27.  9.) 
2400  cm.  30.  9.  1300  cm.  später  unter  Diuretin,  Digitalis,  Natr.  acet. 
jedesmal  Ansteigen;  nach  der  1.  u.  2.  Punktion  Vermehrung  bis  auf 
2000.  Alb. in  Spuren;  mikroskopisch:  nie  abnorme  Bestandteile. 

96.  (Hess)  Mediastino-Pericarditis  traumatica.  Induratio 
c.yanotica  hepatis. 

32  Jahre  alt.  Aufnahme  5.  5.  Entlassung  10.  6.  76  „ungeheilt.“. 
Gesunde  Familie,  früher  stets  gesund.  Hat  früher  als  Knecht  und  im 
Feldzug  70/71  Spirituosen  zu  sich  genommen,  angeblich  massig.  — Vor 
1 Jahr  Stoss  mit  einer  Diele  vor  das  obere  Epigastrium : Übelkeit,  Er- 
brechen, Aufstossen,  Kurzatmigkeit.  Kein  Husten;  kein  Herzklopfen. 
41/a  Monate  später  zeitweise  Anschwellungen  des  Bauches;  immer  zuneh- 
mend mit  Druckgefühl  im  Epigastrium  und  rechten  Hypochondrium; 
daneben  zeitweise  geringe  Anschwellungen  der  unt. Extr.  und  Gedunsen- 
sein des  Gesichtes.  — Status:  mässig  genährt  und  entwickelt;  Gesicht 
etwas  gedunsen,  Lippen  und  Ohren  stark  cyanotisch;  mässiges  Ödem 
der  unt.  Extr.  und  des  Kreuzbeins.  Venen  an  Armen  und  Hals  aus- 
gedehnt, am  Abdomen  nicht.  — Keine  Dyspnoe;  Lungengr.  etw.  herab- 
geriickt ; geringe  Schalldiflferenz  über  den  Lungenspitzen;  in  bd.  Pleuren 
Flk.erguss.  Geringer  trockner  Katarrh;  Resp.  nicht  beschl.  Herz- 
beweguug  nirgends  sicht-  und  fühlbar.  Tiefe  Dmpfg.  sehr  gross:  oben 
bis  zur  clavicula,  r.  4 cm  über  der  r.  Sternair.,  links  bis  zur  1.  Maml. 
Töne  völlig  rein;  Halsvenen  ausgedehnt,  ohne  Pulsation.  Puls  klein, 
weich,  frequ.  Keine  Temp. steig.  Nabelumfang  99,5  cm;  starker  Ascites. 
Leber  8 cm  unter  d.  r.  Rpb.,  13,5  cm  unter  bas.  proc.  xipli.,  1.  bis  zur 
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1.  Maml.,  oben  an  d.  5.  Rippe.  Milz  nicht  deutl.  abzugr.  — Verlauf: 
Kein  Erbrechen;  Oyanose  des  Gesichtes  wechselt  sehr,  wird  beim  Liegen 
stärker.  Urin  anfangs  spärl.,  konzentr.,  später  unter  natr.  acet.  u.  Scilla 
fast  normal,  stets  eiweissfrei.  2.  6.  Punktion  des  Ascites.  6000  ccm 
grünlichgelber  klarer  Flk.  Danach  Bauchumfang  88,5cm.  Kein  Schmerz 
bei  d.  Palp.  Leber  oben  4 IKK,  i.  d.  r.  Axillarl.  in  der  Mitte  zw.  crista 
und  Rpb. ; i.  d.  r.  Maml.  10  cm  unter  dem  Rpb.;  in  der  Medl.  17  cm 
unter  bas.  proc.  xipli.,  4 cm  über  d.  Nabel,  am  link.  Rpb.  i.  d.  1.  Maml. 
Rand  leicht  abgestumpft,  glatt,  keine  Unebenheiten ; Konsistenz  massig 
derb.  Milz  nicht  vergr.  Im  Ascites  geringe  Mengen  r.  u.  w.  Bltkp.  u. 
Perit.  end.  3.  6.  Pleuraerguss  nicht  mehr  nachweisbar;  im  Liegen 
immer  noch  starke  Cyanose. 

97.  (Hess)  Peritonitis  chronica  hyperplastica  (Perihepa- 
titis, Perisplenitis).  Zuckerguss.  Kein  Ascites. 

5 75  Jahre  alt.  Aufnahme  23.  8.  exitus  27.  9.  89.  2 mal  Lungen- 
entzündung, seitdem  etwas  Husten,  sonst  immer  gesund.  Seit  6 Wochen 
Ödeme,  Atemnot,  Herzklopfen.  Hat  früher  Schnaps  getrunken.  — 
Status:  gracil,  leichte  Cyanose,  Ödeme  der  unt.  Extr.  Starrer  Thorax, 
Emphysem,  Bronchitis,  bds.  geringer  Hydrothorax;  Resp.  24 — 44.  — 
Leichte  Voussure;  Herz  stark  verbreitert  (4  cm  über  d.  r.  Sternair. 
hinaus).  Geräusche,  die  auf  insuff.  valv.  aort.  und  insuff.  tricusp.  hin- 
weisen.  Arterioclerose.  Puls  72 — 140.  Temperatur  normal  (einmal 
38,5).  Leber  3 fgbr.  unter  d.  Rpb.,  1 cm  über  dem  Nabel;  kein  Ascites, 
keine  Milzschwellung.  Urin  300 — 600:1020;  Eiweiss  und  Cylinder  in 
mässiger  Menge.  Unter  Digit.  Adonis,  Campher  verringern  sich  die 
Ödeme  und  Pleuraergüsse;  der  Urin  wird  fast  eiweissfrei.  12.  9.  Sen- 
sorium  benommen.  22.  9.  Puls  irregulär.  27.  9.  exitus. 

Sektion:  An  der  Vorderfl.  des  Herzens  weissliche  Verdickungen 
des  Pericardes,  keine  Verwachsung;  chron.  Endocarditis  an  Aorta  und 
tricuspidalis;  Insufficienz  der  Aortenklappen.  Endarteriitis  d.  Aorta. 
Lungen  ohne  Veränderung.  Am  Mesenterium  weissliche  Trübungen 
und  Verdickungen.  Zwischen  den  Darmschlingen  und  dem  Mesent.  bes. 
am  ileum  bandförmige  Verwachsungen.  Im  Bereiche  des  colon  transv. 
zw.  Netz  und  Magen  reichliche  Adhäsionen;  grosses  Netz  stark  retrahiert, 
in  bandförmige  Stränge  aufgelöst,  die  sich  zwischen  colon  und  Magen 
ausspannen.  Zwischen  Leber  und  colon,  Leber  und  Zwerchfell  breite 
bandförm.  Verw.  Leber  klein,  kugelförmig,  abgerundet,  in  eine  2 — 5 mm 
dicke  weissliche  Kapsel  eingehüllt.  Gallenblase  in  Adhäsionen  ver- 
borgen, Wand  verdickt.  Leber  21  cm  breit,  rechter  Lappen  12x8, 
linker  10  cm,  derb  mit  kl.  Läppchen,  rötlichbraun;  stellenweise  sieht 
man  blassgraue  bindegewebige  Flecken  und  Streifen.  — Milz  klein, 
von  Adhäsionen  umgeben ; Kapsel  verdickt  von  knorpeliger  Konsistenz ; 
Nieren  klein,  feinhöckerig;  Kapsel  fest  verwachsen. 

98.  (Hess)  Pericarditis  chronica.  Induratio  cyanotica 
hepatis. 
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6 4 Jahre  alt.  13.  5.  86  Aufnahme.  4.  6.  86  Entlassung  als 
„gebessert“.  — Früher  gesund,  lernte  im  12.  Monate  laufen.  Vor  1 Jahr 
wurde  „Pericarditis“  konstatiert.  Etwa  2 Monate  später  schwoll  der 
Leib  an;  um  Weihnachten  auch  die  Beine  bis  zum  Knie;  letzteres 
Odem  wechselte,  verschwand  und  kehrte  wieder;  der  Leib  blieb  gross. 
Keine  Leibschmerzen;  von  Beginn  der  Erkrankung  an  Dyspnoe.  — 
Status:  Ziemlich  gut  genährt;  keine  Cyanose.  Leichte  Ödeme  der 
Unterschenkel  r > 1.  Respiration  beschleunigt;  während  der  Inspir. 
Einziehungen  unterh.  der  Rpb.  Linksseitiger  geringer  Pleuraerguss; 
überall  spärlicher  trockener  Katarrh.  Resp.  28—48.  Leichte  Hebung 
über  d.  r.  Herzen;  kein  deutl.  Spst.  Töne  rein;  Puls  von  mittl.  Qua- 
lität. Starker  Ascites  (im  Stehen  bis  über  den  Nabel  reichend).  Leber 
sehr  gross,  bis  zum  Nabel,  auch  nach  links  stark  vergrössert.  Milz 
nicht  bestimmbar.  Puls  120—144.  Temp.  bis  37,8.  Urin  spärlich, 
konzentriert,  eiweissfrei.  Öfters  Durchfälle,  sistieren  unter  Colombo. 
Trotz  natr.  acet.  nehmen  die  Ödeme  der  unt.  Extr.  zu,  auch  das  scro- 
tum  wird  ödematös;  Urin  bleibt  eiweissfrei.  28.  5.  Punktion  des  Ab- 
domens. 1750  ccm  dünnflüssig,  grünlichgelber  Flk.  Ödeme  der  unt. 
Extr.  und  des  scrotums  gehen  fast  völlig  zurück. 

99.  ( Hess ) Pericarditis  chronica.  Induratio  cyanotica 
hepatis.  2 Punktionen  des  Ascites,  2 Laparotomien.  Tabnasche 
Operation. 

6 10  Jahre  alt.  Aufnahme  (i.  d.  Chirurg.  Klinik)  26.  11.  00. 

27.  11.  Laparotomie.,  18.  12.  Operation  nach  Talma  (Prof.  Enderleri). 
17.  3.  01  Entlassung  als  „gebessert“.  — Eltern  und  Geschwister  gesund. 
Im  ersten  Jahre  3 Mon.  lang  Lungenentz.;  später  gesund  und  kräftig 
bis  vor  4 Jahren.  Damals  angeblich  nach  Erkältung  Frost,  Hitze, 
Schmerzen  im  Epigastrium.  Bald  darauf  Schwellung  des  Leibes,  die 
seit  einem  Jahre  noch  stärker  geworden  ist.  Vor  1/2  Jahr  und  1 Woche 
je  eine  Punktion:  5 — 6000  ccm  gelblicher  Flk.;  danach  Verminderung 
der  bestehenden  Atemnot;  nach  8 Tagen  schwoll  der  Leib  beidesmal 
wieder  an.  In  letzter  Zeit  mitunter  Durchfälle.  Ernährungszustand 
nicht  wesentlich  zurückgegangen.  — Status:  (26.  11.  00)  mässig  kräftig, 
schlecht  genährt,  blass,  kein  Ödem,  keine  Cyanose.  Keine  Tem. steig., 
keine  Drüsen.  Leib  stark  geschwollen  (Nabelumfang  79  cm).  Haut- 
venen etwas  erweitert;  Nabel  knopfförmigvorgetrieben.  Untere Thoraxap. 
erweitert,  Atmung  gleichmässig , etwas  beschleunigt;  Lungengrenzen 
normal,  verschieblich.  Percut.:  norm.  Verh.  Kein  Husten.  H.  u.  bds. 
feuchtes  lautes  Rasseln.  Atmungsger.  überall  vesiculär.  — Spst.  nicht 
nachweisbar;  sonst  am  Herzen  nichts  abnormes.  Herzaktion  regelm 
Puls  102.  Starker  frei  bewegl.  Ascites.  Leber  (schlecht  abzugrenzen) 
81/2  cm  unter  bas.  proc.  xiph..  41/2  cm  unter  d.  Rpb.  glatt,  derb.  Milz, 
Urin,  per  rectum  normal.  27.  11.  Laparotomie;  reichlich  blassgelbe 
leicht  opalesc.  Flk.  Perit.  überall  glatt  u.  glänzend.  Leber  gross, 
Rand  breit  uud  stumpf,  ohne  Granulierung.  Mälz  nicht  vergrössert. 
Ascites  spez.  Gew.  1016;  Eiweiss  3 °/0.  Mikr.  ganz  vereinzelt  r.  u.  w. 
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Blutkpch.  Eudothelien.  7.  12.  Der  Leib  schwillt  wieder  an;  Cyauose 
des  Gesichtes.  12.  12.  Nabelumfang  79,5  cm.  Atmung  32.  Ödem  des 
scrotums,  sonst  kein  Ödem,  kein  Hydrothorax.  17.  12.  Umfang  83,5  cm 
r.  h.  u.  2 fgbr.  Atelectase;  Herz  nicht  verbreitert.  18.  12.  Talmaache 
Operation;  es  fliessen  2000  ccm  Ascites  ab;  trüb,  blassgelb;  spez.  Gew. 
1015.  Darmschi,  untereinander  u.  mit  der  Bauchwand  durch  sulzig- 
fibrin.  Adhäsionen  verklebt;  Ascites  z.  T.  abgesackt  zwischen  Bauch- 
wand u.  Darmschlingen.  Von  der  Bauch  wand,  die  von  zahlreichen 
Venen  durchzogen  ist  (mehr  wie  bei  der  1.  Laparot.),  ziehen  neugebil- 
dete Gefasse  auf  die  Adhäsionen  über.  Netz  wird  an  der  vorderen 
Bauchwand  angenäht;  unterer  Wundwinkel  bleibt  offen.  Nach  beiden 
Operationen  geringe  Fiebersteigerung,  sonst  dauernd  fieberfrei.  28.  12. 
L.  h.  u.  3 fgbr.  Dämpfung  mit  Bronchialatmen,  abgeschw.  Fremitus; 
kein  Ödem."  2.  1.  01.  Geringes  Odem  des  Kückens,  geringer  Ascites. 
P.  ist  munter.  19.  1.  Leib  77  cm.  Leber  derb,  abgestumpft,  4 fgbr. 
unter  dem  Rpb.  Milz  nicht  vergrössert.  — Bis  zur  Entlassung  (17.  3.) 
ändert  sich  wenig;  Ascites  kehrt  in  nennenswerter  Weise  nicht  zurück. 
Collaterales  Ödem  am  scrotum  und  der  Innenseite  der  Oberschenkel; 
schwindet  allmählich.  Leber  wie  früher.  Leidlich  mobil  entlassen.  — 
11.  11.  01.  Bericht  des  Vaters:  Leib  ist  noch  dünner  geworden  (71  cm). 
Beine  nicht  geschwollen.  Der  Knabe  geht  jeden  Tag  a/4  St.  zur  Schule, 
fühlt  sich  mitunter  schwach. 

100.  (Hess)  Pericarditis  chronica  adhaesiva  (tub.).  Indu- 
ratio  cyanotica  hepatis. 

5 24  J.  Aufnahme  28.  11.  Entl.  8.  12.  99  als  „gebessert“.  2 Ge- 
schwister an  Phthisis  pulm.  gestorben.  Keine  Kinderkrankh.,  vom 
Militär  freigek.  Vor  8 Jahren  6—7  Wochen  lang  fieberhafte  Erkran- 
kung mit  Schmerz  in  der  Lebergegend.  Seitdem  Herzklopfen,  Atemnot, 
Völle  im  Epigastr.,  teilweise  schlechter  Appetit  und  Mattigkeit.  Ver- 
stopfung und  Durchfall.  — Seit  3 Jahren  dauernd  zunehmende  schmerz- 
lose Anschwellung  des  Leibes;  an  den  unt.  Extr.  nur  geringe  Ödeme, 
die  zurückgingen,  sobald  sich  P.  ruhig  verhielt.  Beschwerden  bei  der 
Aufnahme:  Unbequemlichkeit  wegen  des  dicken  Leibes,  keine  Herz- 
beschwerden. — Status:  gracil,  kaum  cyanotisch;  Blut  50 °/0  Hgl. 
3370000  rote  Bltkp.  An  den  Unterschenkeln,  Innenfläche  der  Obersch. 
und  in  der  Kreuzgegend  geringes  Ödem.  Unt.  Thoraxapert.  stark  er- 
weitert. Elastic.  gering;  Atm.  32.  Lungengrenzen  an  norm.  Stelle, 
kaum  verschiebl.  geringe  HöhendifF.  über  den  Spitzen,  r.  h.  u.  ge- 
ringe Abdämpf,  mit  leis.  Atmungsger.  und  reichl.  feinbl.  Kassein.  Auch 
1.  vorn  u.  hinten  i.  d.  unt.  Part,  etwas  Rasseln;  etwas  Husten,  Auswurf 
ohne  TB.  — Voussure;  lebhafte  Erschütterung  der  Herzgegend  mit 
Hebungen  und  Einziehungen.  An  der  Hsp.  svstol.  Einziehung;  der 
diastol.  Choc  des  Herzens  gegen  die  Brustwand  imponiert  als  Spst.  i. 
5 1.  IKK.  in  der  linken  Maml.  Die  Herzaktion  wahrnehmbar  bis  i.  d. 
7.  1.  IKR.  2—3  fgbr.  ausserh.  d.  1.  Maml.  Oberfl.  Herzdmpfg.:  nicht 
deutl.  vergr.  Tiefe  nach  oben  bis  ob.  R.  d.  3.  Rippe,  nach  r.  I1/.,  cm 
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über  r.  St.r.,  nach  links  bis  zur  üussersten  Pulsation.  Töne  rein.  Pulm.  2 
klappend,  deutl.  > Aorta  2.  Puls  klein,  weich,  leer,  96.  — Leichtes 
Venennetz  auf  d.  Abdomen,  starker  freibeweglicher  Ascites.  Leber 
reicht  v.  ob.  R,  der  5.  Rippe  handbreit  unter  den  Rpb.;  in  der  MedL 
bis  zur  Mitte  zwischen  bas.  proc.  xiph.  und  Nabel;  erreicht  d.  1.  Rpb. 
in  d.  link.  Maml.  Rand  deutlich  fühlbar,  Oberli.  glatt,  nicht  besonders 
derb.  Milz  v.  8.— 11.  R.  nicht  palpabel.  Urin:  1000—1800  : 1015  — 1020, 
ohne  Albumen.  — Nach  der  Eutl.  wurde  von  einem  Arzte  eine  Punktion 
vorgenommen;  weiteres  Schicksal  nicht  bekannt. 

101.  (Hess)  Pleuritis  dextra  et  Peritonitis  chronica.  (Pe- 
ricarditis  chronica?)  Induratio  cyanotica  hepatis,  3 Punktionen 
des  Ascites. 

$ 39  J.  Aufn.  23.  8,  98.  — Entlassung  16.  3.  99  „ungeheilt“. 
Als  Ivind  Röteln,  Mandelgeschwür.  Periode  seit  d.  16.  J.,  seit  der 
Erkr.  aussetzend.  7 Partus.  Kinder  selbst  gestillt.  Völlig  gesund  bis 
ca.  Mai  98.  Seitdem  Herzklopfen,  Atemnot,  Angstgefühl  bei  An- 
strengungen, auch  in  der  Ruhe  anfallsweise.  Seit  Juni  geringes  bald 
schwindendes  Beinödem;  schmerzlose  ständig  zunehmende  Anschwellung 
des  Leibes.  Mattigkeit,  Plarndrang;  jetzt  keine  Herzbeschw.  Kein 
Potatorium;  nie  Icterus.  — Status:  gracil,  blass,  geringe  Cyanose. 
Untersch.  u.  Rücken  ganz  leicht  ödematös.  - — Untere  Thoraxap.  weit, 
Elastizität  gut.  Lungengr.  vorne  normal,  h.  u.  bd.  Abschw.  d.  Schalles; 
leichte  Höhendilf.  über  d.  Lungenspitz.  Atm.ger.  h.  u.  bds.  abge- 
schwächt, ebenso  Fremitus.  Kein  Spitzenstoss ; von  der  Herzbewegung 
nichts  fühl-  oder  sichtbar.  Tiefe  Dmfg.  etwas  nach  r.  verbreitert 
(U/a  cm  über  den  r.  Sternalrund.).  Töne  rein.  Pulm  2 = Aorta  2. 
Puls  klein,  weich,  leer,  beschleunigt.  Erweiterte  Venen  auf  d.  Abd. 
Spitzbauch.  Nabelumfang  102  cm,  starker  leicht  bewegl.  Ascites.  Leber 
nicht  deutl,  abgrenzbar,  handbr.  unter  d.  Rpb.,  beinahe  bis  zum  Nabel. 
Milz  nicht  vergr.  — Keine  Temp.  Puls  120  u.  mehr,  oft  unregelm., 
von  ungleicher  Höhe;  es  kommen  nicht  alle  Pulsschl,  a.  d.  Rad.  an. 
Urin:  Menge  etwas  vermind.,  spez.  G.  ca.  1020,  Alb.  fehlt  oder  nur  i. 
Spuren.  31.  8.  Abd.  105  cm.  5.  9.  H.  u.  von  d.  10.  R.  ab  intensive 
Dämpfung.  7.  9.  Punkt,  d.  Ascites  4800  : 1020  grünlich,  trüb,  enthält 
viel  teils  verfettete,  teils  vacuolisierte  Endothelien  (Siegelringzellen), 
viele  mehrkernig.  Bauchumfang  von  110  auf  93  cm.  Leber  palpabel, 
wenig  derb;  einige  fgbr.  unt.  d.  Rpb.  Milz  nicht  vergr.  Nach  d.  Punkt. 
Collaps  mit  Cyanose,  Campher;  Urin  kurze  Zeit  stärker  eiweisshaltig; 
Mikr.  nichts  besond.  H.  u.  bds.  in  den  Pleuren  4 fgbr.  Dämpfung 
mit  leise  bronch.  Atmen,  schwachem  Fremitus,  zeitweise  etwas  Rasseln, 
12.  9.  Abd.  100  cm;  einige  Tage  lang  im  Sputum  teils  granul.  teils 
pigment.  Alveolarepit.  Vom  29.  8.  ab  Natr.  acet.  ohne  Erfolg.  Vom 
17.  9.  ab  Diuretin;  danach  reichliche  Diurese  bis  2000:1010 — 1014. 
Alb.  Puls  immer  elend.  13.  10.  Abd.  108  cm;  24.  10.  110  cm.  Ge- 
wicht 60 — 65  Kilo  wechselnd  mit  der  Fülle  des  Abdom.  13.  11.  Dämpf, 
i.  d.  Pleuren  bedeutend  aufgehellt.  Der  Ascites  wird  durch  Diuretin 
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nicht  beeinflusst,  Urinmenge  ist  eine  mittlere.  26.  11.  r.  li.  u.  wieder 
handbreite  Dämpf.,  dauernd  etwas  Atemnot.  1.  12.  Aussehen  besser 
wie  bei  der  Aufnahme-  nicht  caehek tisch.  Reelitsseit.  Pleuraerguss, 
vorne  von  d.  3.  E.  an,  seitl.  i.  d.  Achselhöhle,  hinten  von  d.  Mitte  der 
scap.  an  Diimpfg.  2.  Punkt,  d.  Abdomens:  es  werden  nur  250  ccm 
entnommen,  leicht  trübe;  spez.  Gw.  1022;  Eiweiss  4,5  °/0.  Bodensatz 
sanguinolent;  micr.  wie  früher.  Probepunkt,  d.  r.  Pleura.  4 °/0  Eiweiss. 
4.  12,  Collaps,  da  unbemerkt  viel  Flüssigkeit  aus  der  Punktionswunde 
des  Abdomens  abgesickert  war.  Cyanose,  Campher.  7.  12.  Erguss  r. 
etwas  geringer.  Urin  wieder  etwas  stärker  eiweisshaltig.  14.— 18.  12. 
gelatinöser,  mucinhaltiger  Auswurf  mit  vielen  grossen  Zellen  wie 
12.  9.  Urin  wird  unter  Diuretin,  das  zwischendurch  mehrfach  ausge- 
setzt war,  wieder  eiweissfrei.  19.  2.  3.  Punkt,  des  Abdomens:  7500: 
1022  alkalisch,  4 °/0  Eiweiss;  mikr.  wie  früher.  Nach  d.  Punkt,  ist  die 
Leber  abzutasten  mit  Incisuren  und  normaler  Gallenblase,  glatt,  resi- 
stent, handbreit  unter  d.  Rpb.,  dicht  über  dem  Nabel ; Milz  nicht  ver- 
grössert.  Nach  d.  Punkt,  wieder  Cyanose,  Collaps.,  Campher;  mehr 
Eiweiss  i.  Urin.  Es  sickert  in  d.  folgenden  Tagen  noch  Flk.  heraus. 
Bei  d.  Entl.  16.  3.  Erguss  im  Abd.  u.  i.  d.  r.  Pleura  unverändert.  All- 
gemeinbef.  leidlich;  nach  dem  Essen  Druck  im  Epigastr. , beim  Auf- 
stehen Puls  unregelmässig;  Lippen  livide.  Draussen  noch  1 Punktion, 
nach  1 Jahr  war  der  Zustand  noch  unverändert.  — Weiteres  nicht 
bekannt. 

102.  (Hess)  Pericarditis,  Pleuritis,  Peritonitis  chronica 
(Perihepatitis).  Induratio  cyanotica  hepatis.  12  Punktionen 
des  Ascites. 

§ 8 Jahre  alt.  I.  Klinikaufenthalt  3.  2.  90  — 4.  8.  92. 

Im  3.  J.  Röteln.  Nov.  89  rasch  vorübergehend  Gelenkschmerzen 
ohne  Schwellungen.  Seit  Anf.  Dez.  89  Schmerzen  i.  d.  Herzgegend, 
Schwellung  d.  Füsse  u.  d.  Abdom.  Ende  Dez.  sollen  diese  Schwellungen 
unter  Vermehrung  der  Urinmenge  völlig  verschwunden  sein.  . Seit 
8 Tagen  wieder  wenig  Urin,  Schwellung  der  Füsse  und  des  Abdomens, 
Atemnot,  Schmerz  vorn  auf  der  Brust.  — Status;  gracil,  livide  (Nase, 
Ohren,  Lippen,  Unterschenkel).  Unter-,  Oberschenkel,  scrotum,  zieml. 
stark  ödematös.  Untere  Tkoraxap.  erweitert.  Lungengr.  vorne  normal, 
h.  u.  bds.  von  d.  10.  Rpe.  an  Dämpfung.  Leichte  Höhendifferenz  des 
Schalles.  Viel  Schnurren  und  Brummen,  h.  u.  bds.  Rasseln  r>l.  — 
Kein  Spst.,  keine  Hebung.  Herzdmfg.  hat  Dreiecksform,  vom  Ansatz 
der  2.  Rippe  nach  unten  sich  verbreiternd  bis  1 cm  bds.  innerh.  der 
Maml.  Töne  rein.  Puls  klein,  weich,  leer,  regelm.  108.  Halsvenen 
stark  hervortretend.  — Abdomen  prall  gespannt;  Venen  durchschim- 
mernd;  starker  Ascites  (bei  Rückenlage  6 cm  über  dem  Nabel),  Um- 
fang 81,5  cm.  Leber  oben  ob.  R.  d.  5.  Rpe,,  nach  unten  nicht  deutl. 
abzugrenzen,  ca.  2 fgbr.  unter  d.  Rpb.,  Milzumfang  nicht  vergr.  5,  2. 
h.  u.  bds.  von  d.  9.  R.  an  Dämpfg.  mit  leise  bronch.  Atmen,  schwachem 
Fremitus.  Abd.  84  cm.  Urin  frei  von  Alb...  Menge  etw.  vermind.  sp. 
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Gew.  1014—1016.  6.  2.  Punkt,  des  Ascites  3000  ccm:  1014,  leicht  trüb, 
reichlich  Eiweiss,  w.  u.  r.  Blutk.  u.  Endothelien.  Abd.  73,5  cm.  Leber 
handbr.  unter  d.  Rpb.  in  der  Mitte  zw.  bas.  proc.  xipli.  und  Nabel, 
nach  1.  2 cm  inuerh.  der  1.  Maml.  oben  ob.  R.  d.  5.  R.  ziemlich  derb' 
zeigt  r.  von  der  Medl.  eine  leichte  kugelförm.  Hervorwölbung.  Puls 
wird  bei  d.  Insp.  etw.  kleiner.  Zeitweise  leichte  Temp.steig.,  einige- 
mal bis  ca.  39°.  Puls  immer  schnell  120—140.  Atmung  28 — 32. 
10.  2.  Abd.  84  cm.  7.  2.  Digit,  ohne  wesentl.  Änderung.  13.  2.  Zu- 
nahme des  Ödems;  kein  Alb.  Lungenbei'und  unverändert,  Puls  oft 
aussetzend.  15.  2.  2.  Punktion  2200  (es  sickert  noch  bis  zum  andern 
Morgen  nach):  1015.  Mikr.  wie  früher.  Urin  vermindert  ca.  500 — 750: 
1019—1022,  ohne  Eiweiss.  Puls  wechselnd  bis  152;  öfters  Campher, 
dann  besser.  22.  2.  Puls  136,  T.  39°,  Atm.  52,  h.  1.  von  der  9.  R.  an 
Dämpfg.  mit  Bronchialatmen,  stärkeres  Ascites.  3.  Punktion.  2750: 
1015,  grosse  Erleichterung;  Bronchialatmen  h.  u.  verschwindet,  dafür 
bds.  Rasseln.  28.  2.  Abd.  87  cm.  1.  3.  Mäss.  Ödem  des  Gesichts. 

4.  Punktion  2700:  1016;  es  läuft  in  den  folgenden  Tagen  noch  Flk. 
ab.  Leber  handbr.  unt.  d.  Rpb.  Erguss  i.  d.  Pleuren  wechselnd.  8.  3. 
Schwitzbäder  ohne  wesentl.  Erfolg;  danach  oft  stärk.  Dyspnoe.  12.  3. 

5.  Punkt.  2700;  nur  noch  geringes  Ödem.  Puls  setzt  häufig  aus.  30.  3. 

Abd.  84,5  cm;  schleimiges  Sputum  ohne  TB.  Urinmenge  vermind., 
spez.  Gew.  1022 — 1029.  13.  4.  Abd.  88,5  cm.  14.  4.  6.  Punktion  4400; 
hier  u.  da  einmal  Erbrechen.  2.  5.  Ödeme  und  Ascites  stärker;  Töne 
rein,  normaler  Rhythmus.  7.  Punktion  5000.  Leberoberfl.  nicht  ganz 
eben.  13.  5.  h.  u.  bds.  sehr  reichl.  Rasseln.  18.  5.  8.  Punktion 
6000  ccm.  26.  5.  Penis  sehr  stark  ödematös.  30.  5.  9.  Punkt.  5700: 
1014,5.  Leberrand  stumpf,  mässig  derb,  zeigt  4 fgbr.  über  dem  Nabel 
einen  starken  Vorsprung.  Temp.  in  der  Folgezeit  sehr  niedrig,  35,3 
bis  35,6.  14.  6.  Abd.  98  cm.  15.  6.  Sehr  zahlr.  Venennetze  vom  Ab- 

domen zur  Brust  hinauf.  18.  6.  10.  Punkt.  6750 : 1013,  trüber  wie 
früher,  nach  d.  Punkt.  Leberrand  sehr  scharf,  derb,  handbr.  unter  d. 
Rpb.  Lungengr.  nach  d.  Punkt,  vorne  r.  unt.  R.  d.  7.  Rpe.,  v.  1.  ob. 
R.  d.  5.  Rpe.,  h.  u.  bds.  von  der  9.  Rippe  ab  Dämpfung  mit  unbest. 
Atmen  u.  reichl.  Rasseln.  Herzdämpfg.  vergrössert,  Töne  rein.  2.  7. 
Abd.  99,5  cm.  9.  7.  102  cm.  11.  7.^103,5  cm.  17.  7.  11.  Punktion 
7400:  1010  Leber  deutl.,  handbr.  unter  d.  Rpb.,  10  cm  unterhalb  bas. 
proc.  xiph.  Mitr.  1 etwas  <2;  sonst  Töne  normal.  18.  7.  Abd.  88,5. 
Urin  eiweissfrei.  Puls  nie  unter  120,  oft  bis  160.  1.  8.  Abd.  101  cm. 

Venennetze  stärker.  14.  8.  Abd.  104  cm.  13. — 17.  8.  Digit.  I rin- 
menge steigt  einmal  auf  700:1010,  sonst  ständig  seit  Mon.  100—300: 
1022 — 1030.  Unter  Schwitzbett  vorübergehend  Steigerung.  Puls  etwas 
besser.  4.  9.  Abd.  100  cm,  noch  mehrmals  Digitalis;  konsequentes 
Schwitzen.  Von  Ende  September  an  leichte  bis  deutl.  Opalescenz  bei 
der  Eiweissprobe.  19.  10.  Abd.  95  cm.  28.  11.  Völliges  Wohlbefinden. 
P.  ist  ausser  Bett;  Abdomen  entschieden  weicher.  5.  12.  Abd.  93  cm. 
18.  12.  Gewicht  31,5  Kilo;  Urin  eiweissfrei.  21.  12.  Puls  wird  etwas 
langsamer,  Abd.  91,5  cm.  Vom  Jahre  1891  ab  Puls  oft  unregelmässig. 
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29.  1.  91.  Puls  bei  der  Inspiration  kleiner,  so  dass  er  an  der  Rad. 
kaum  zu  fühlen  ist.  Vom  13.  ‘2.  ab  Albuinen:  Niederschlag  bei  der 
Kochprobe;  hält  sich  bis  in  den  Dezember,  von  da  ab  weniger  Eiweiss 
(Trübung)  bis  zur  Entl.  14.  2.  Gewicht  29  Kilo.  Abd.  85  cm.  Urin 
600—1300:1020—1022.  15.  2.  Mikr.  einige  blasse  und  gran.  Cylinder; 
keine  roten,  spiirl.  weisse  Blutk.  15.  3.  reichlich  hyaline  Cylinder. 
11.  5.  Abd.  85,5  cm.  Puls  ca.  100.  Atm.  20;  Temp.  normal.  3.  6. 
800:  1813  rötlichgelb,  trüb,  sauer;  starker  flock.  Niederschi.  Mikr.  viele 
w.  Blkp.,  Nierenepith.,  hyaline  Cylinder.  8.  6.  Völliges  Wohlbefinden, 
kein  Klagen.  17.  7.  Leber  i.  d.  Mam.  1.  4 fgrbr.  unter  d.  Rpb.  Abd. 
im  unteren  Teile  kugelig  vorgewölbt,  von  handbreit  über  dem  Nabel 
an  abwärts  Dämpfung  ohne  Lagewechsel  und  ohne  Fluktuation.  As- 
cites ist  später  nicht  mehr  nachweisbar;  Abd.  wird  weich.  31.  12. 
Gewicht  30,2  Kilo.  25.  1.  92.  Keine  Ödeme,  keine  Klagen,  kein  As- 
cites. Leber  derb,  4 fgbr.  unter  d.  Rpb.,  zeigt  am  Rande  eine  Her- 
vorwölbung. 7.  3.  Schüttelfrost  38,3,  am  r.  Oberschenkel  Rötung  und 
Infiltration  bis  zum  11.  3.  abheilend.  4.  4.  Gewicht  30  Kilo.  Im  Urin 
Spuren  von  Eiweiss.  4.  8.  Entl.  als  „gebessert“. 

II.  Klinikaufenthalt:  2.  6. — 16.  6.  94.  jetzt  12  Jahre  alt.  P.  hat 
die  Schule  besucht.  Bauch  ist  noch  dünner  geworden.  Keine  Ödeme; 
P.  war  so  mobil  wie  seine  Kameraden,  nur  etwas  schwächer.  — Status : 
Ziemlich  kräftig,  mittelm.  genährt;  Hautfarbe  etwas  blass,  keine  Ödeme. 
Deutl.  Venennetz  auf  Brust  und  Schultern;  ger.  Drüsenschw.  Atm.  18. 
Lungengrenzen  ob.  R.  d.  7.  R.  4.  IKR.  bds.  Ans.  d.  11.  Rpb.,  geringe 
Höhendiff.  über  den  Spitzen,  kein  Katarrh,  kein  Husten;  auskult.  0— . 
Kein  syst.  Spst.  fühlbar.  Im  5.  1.  IKR.  innerh.  d.  1.  Mam.  1.  systol. 
Einziehung,  im  Epig.  leichte  Hervorwölbung;  diast.  Choc  an  Stelle  des 
Spst.,  leichte  syst.  Hebung  über  d.  r.  Herzen.  Herzdmfg.  normal.  Töne 
rein  von  norm.  Rhythmus.  An  den  erweiterten  Halsvenen  (bes.  die  r. 
vena  iug.  ext.  ist  stark  ausgedehnt)  sieht  man  einen  doppelten  Puls; 
während  der  Systole  sinkt  die  Vene  zusammen,  während  der  Diastole 
eine  schnelle  ‘und  dann  eine  längs,  langgezogene  Hebung.  Puls  von 
mittl.  Qualität,  regelmässig  72 — 96.  Temp.  norm.  Abdomen  gleichm. 
vorgewölbt;  r.  neben  der  Med.  1.  3 fgbr.  über  dem  Nabel  leichte  Her- 
vorwölbung an  der  Leber:  Leberrand  überall  palpabel,  nicht  ganz 
glatt.  Milz  eben  palpabel.  Urin  1500—1700 : 1014—1016.  Albumen 
Spur.  Mikroskop:  nichts  pathologisches. 

III.  Klinikaufenthalt:  11.  2.— 17.  2.  95.  Bis  vor  8 Tagen  ganz 
wohl;  von  Zeit  zu  Zeit  sollen  Schwellungen  des  Körpers  dagewesen 
sein.  Seit  8 Tagen  im  Anschluss  an  einen  Schnupfen  Schwellungen 
bis  zum  jetzigen  Grade;  schlechter  Schlaf;  lästige  Spannung  im  Abd. 
Appetit  schlecht.  Urinmenge  gering;  kein  Fieber.  — Status:  mässig 
genährt,  blass;  Lippen  cyanotisch.  Gesicht,  Beine,  scrotum,  Rücken 
stark  ödematös.  Am  ob.  Rumpf  u.  ob.  Extr.  deutl.  Hautvenen.  Hals- 
venen weit  ohne  Pulsation.  — Untere  Thoraxap.  weit,  Atmung  24—28, 
unter  Anspannung  d.  Halsmuskeln.  Lungengr.  ob.  R.  d.  7.  Rippe,  4. 

1.  IKR.,  bds.  unterh.  der  11.  Rippe.  Schall  tymp.  ohne  Diff.,  ohne 
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Dämpfung  h.  u.  bcharfes  Atmen;  h.  u.  bdö.  Exspirium  verlängert, 
fein-  bis  mittelgrossbl.  Rasseln.  Ivein  Spst.  Keine  Hebung  über  dem 
Herzen;  keine  Einziehung.  Dmfg.  völlig  normal.  Herztöne  rein,  von 
norm.  Rhythmus.  Puls  von  mittl.  Höhe,  Spannung,  geringer  Fülle, 
regelm.  92.  An  den  Halsvenen  unbestimmt  schwankende  Bewegungen. 
Abdom.  aufgetrieben.  84  cm  starker  Ascites.  (Bei  Rückenlage  von 
Nabelhöhe  ab).  Leber  oben  5.  r.  IKR,  nach  unten  nicht  abzugrenzen. 
Milzdmfg.  vom  8.  IKR  ab,  nicht  fühlbar.  12.  2.  Temp.  38,4.  P.  120. 
13.  2.  37,7.  108,  vor  dem  exitus  Temp.  34,6.  Atmg.  20—30.  Täglich 
ein  Schwitzbad.  Urin:  13.2.  490:1023  rotgelb,  trüb,  sauer;  die  ganze 
Harnsäule  gerinnt  beim  Kochen.  Mikr.  hyaline  Cyl.  rote  u.  weisse 
Blutk.,  verfettete  Zellen.  14.2.400:1019.  15.2.250:1024.  14—16.2. 
Erythem,  von  der  Lumbalgegend  auf  die  Inguinalgegend,  Oberschenkel 
bis  Knie  fortschreitend,  scharf  abgegrenzt;  Haut  heiss,  glänzend.  16.2. 
Urin  130 : 1023.  17.  2.  15  ccm  Gerinnung,  grünlich  fluoreszierend 

(Hydrobilirubin!)  Mikr.  grosse,  derbe,  köruige  Cylinder,  Körnchen- 
kugeln, einige  r.  u.  w.  Blutk.  16.  2.  abends  Punkt,  d.  Ascites:  3100: 
1007  durchsichtig,  alkalisch,  enthält  Eiweiss  uud  Zucker.  Leber  derb 
resistent,  1 fgbr.  unter  d.  Rpb.  Milz  nicht  vergröss.,  leicht.  Icterus. 
Exitus  17.  2.  im  Collaps. 

Sektion:  Starkes  Ödem;  Abdom.  stark  schwappend.  Plaut  blass 
gelblich;  an  Rumpf  und  Schultergürtel  bläuliche  Venen  ohne  grössere 
Stämme.  Im  Abdom.  viel  Flüssigkeit,  in  deren  Tiefe  einige  Fibrin- 
gerinnsel vorhanden  sind.  Netz  zum  grössten  Teile  an  der  vord.  Bauch- 
wand fixiert.  Zwerchfell  1.  a.  d.  5.  Rippe,  rechts  nicht  zu  erreichen, 
da  die  Leber  in  ganzer  Ausdehnung  mit  dem  Zwerchfell  u.  d.  vord. 
Bauch  wand  verwachsen  ist;  die  Leber  überragt  den  Rpb.  fast  gar  nicht, 
reicht  nach  links  nur  wenig  über  die  Mittellinie  hinaus.  Die  untere 
Fläche  des  r.  Lappens,  von  weisslich-glänzender  Beschaffenheit  kommt 
zum  Vorschein.  Gallenblase  klein,  links  von  ihr  am  Vorderrande  der 
Leber  eine  rundlich-höckerige  Geschwulst  von  praller  Konsistenz 
(geschrumpfter  Echinococcussack).  Leberkapsel  stark  verdickt;  in  der 
Leber  Vermehrung  des  Bindegewebes  zentral,  doch  auch  periportal. 
Milz:  Kapsel  verdickt,  massige  Stauung.  Darm  ohne  Veränderung. 
Nieren  gross  (13,6),  wachsgelb;  Rinde  verbreitert,  bis  über  1 cm  dick; 
glomeruli  und  Grenzschicht  der  Marksubstanz  geben  deutliche  Amy- 
loidreaktion. — In  der  link.  Pleura  etwas  Flk.,  die  rechte  Pleura  ist 
völlig  obliteriert.  Herzbeutel  liegt  in  grosser  Ausdehnung  frei  vor, 
ist  weisslich  verdickt  nnd  mit  d.  ganzen  Oberfl.  des  Herzens  fest  ver- 
wachsen. Zwischen  Zwerchfell,  Herzbeutel  u.  Thoraxwand  feste  Ver- 
wachsungen. Lungen  ödematös.  Herzhöhlen  ein  wenig  erweitert; 
Muskulatur  leicht  verfettet. 

103.  (Hess)  Pericarditis  chronica  (suppurativa),  Pleuritis, 
Peritonitis  chronica  (Perihepatitis,  Perisplenitis).  Hepar 
cyanoticum.  Peritonitis  tuberculosa  recens. 

$ 13  J.  Aufnahme  2.  6.  68.  Vater  an  plithisis  pulm.  gestorben. 
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Mit  5 Jahren  Masern,  von  da  ab  schwächlich;  vor‘3  Jahren  3 wöchentl. 
Krankheit  mit  Stichen  i.  d.  Herzgegend;  letztere  traten  auch  später 
zeitweise  auf.  Seit  ca.  3 Mon.  schmerzlose  Anschw.  des  Leibes 
Status:  massig  entwickelt;  leichte  Oyanose,  leichtes  Ödem  der  unt. 
Extr.  — Untere  Thoraxap.  stark  erweitert;  Halsmuskeln  werden  beim 
Atmen  angespannt.  Linke  Thoraxhälfte  bleibt  zurück.  Links  oben 
Schall  hoher  und  kürzer  wie  r.;  im  2.  u.  3.  1.  IKR.  und  foss.  supra- 
spin.  sin.  absolut.  Dämpfung  mit  Bronchialatmeu,  starkem  Frem.,  mäss. 
reichl.  Katarrh.;  weiter  abwärts  heller  tymp.  Schall,  auch  r.  h.  u.  etwas 
Katarrh.  — Kein  Spst.  Absol.  Herzdmfg.  etwas  nach  links  verschoben; 
Töne  rein;  Pulmon.  II  etwas  > Aorta  II.  Puls  weich,  regelmässig. 
— Bauch  stark  ausgedehnt,  mit  ectasierten  Venennetzen.  Leber  derb, 
Rand  glatt,  scharf,  4 fgbr.  unter  dem  Rpb.,  oben  4.  1.  IKR;  in  d. 
Med.  1.  16,5  cm  unter  bas.  proc.  xiph.  Milz  nicht  vergr.  Starker  frei- 
beweglicher Ascites;  Abdomen  nicht  schmerzhaft.  Urin  ei  weissfrei. 
Puls  116—128.  Temp.  bis  39°;  während  des  Aufenthaltes  i.  d.  Klinik 
fast  völliges  Wohlbefinden.  2.  7.  68  plötzlich  Herzschwäche  u.  exitus. 

Sektion:  Odem  der  unt.  Extrem.  Im  Abd.  2000  ccm  goldgelber, 
klarer  Flüssigkeit;  auf  der  Innenfl.  des  Peritoneums  eine  grosse  An- 
zahl blassgelber,  kleinster  Knötchen.  Herzbeutel  in  weitem  Umfange 
sichtbar,  fest  mit  d.  Herzen  verwachsen.  Linke  Lunge  klein,  stark 
komprimiert,  nach  hinten  oben  gedrängt  (cf.  Status),  leicht  emphyse- 
matos, derb,  herdweise  carnifiziert , ohne  TB.  Rechte  Lunge  sehr 
resistent,  durchsetzt  von  bronchopneum.  Herden.  Beide  Luugen  vielfach 
mit  pleur.  pariet.  verwachsen.  Bei  Einschneiden  des  Herzbeutels  ent- 
leeren sich  2 käsige  Eiterhöhlen,  die  in  neugebildetem  pericardialen 
Bindegewebe  liegen  und  mit  Balken  durchzogen  sind,  die  eine  am 
linken,  die  andere  oberhalb  des  r.  Ventrikels.  Herzmuskel  verfettet. 
Milz  völlig  in  die  Excavation  des  Zwerchfells  gedrängt;  Kapsel  mit 
bindegewebigen  Auflagerungen,  vergrössert  (14,5 . 9,5 . 5,0).  Nieren  un- 
verändert; auf  der  serosa  des  Dünndarm  einige  Knötchen.  Leber  gross, 
glatt,  mit  bindegewebigen  Verdickungen  der  Kapsel;  Schnittfläche 
muskatnussartig;  linker  Lappen  granuliert,  mit  geringer  Bindegewebs- 
neubildung. 

104.  (Hess)  Pleuritis  chronica  dextra  (cum  dislocatione  cordis). 
Pleuritis  sinistra.  (Pericarditis  chronica?)  Induratio  cynotica 
hepatis.  (Hepatitis  interstitialis?)  (Peritonitis  chronica.) 

6 42  J.  Aufnahme  28.  8.  01.  Entl.  8.  10.  01  als  „gebessert". 
Als  Kind  Masern,  sonst  gesund;  hat  gedient;  hat  früher  Wein  und 
Bier  getrunken,  in  den  letzten  Jahren  auch  Schnaps,  ca.  1ji  1 pro  die. 
Ist  aber  kein  regelmässiger  Potator,  kann  den  Schnaps  entbehren.  Seit 
nicht  ganz  1 Jahr  Atemnot  bei  Treppensteigen;  auch  jetzt  ist  Atemnot 
die  Hauptklage.  1 Mon.  später  wurde  der  Leib  dicker,  später  auch 
die  Beine;  war  fast  immer  in  Krankenhäusern.  2 Punktionen  des 
Ascites.  Vorübergehend  Bruststiche;  bei  Bewegungen  viel  Herzklopfen 
und  Angstgefühl.  Appetit  wechselnd.  Zeitweise  Durchfälle;  Urin- 
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entleerung  spärl.  wie  früher.  Zeitweise  leichte  Ternp.,  kein  Schweiss; 
betriichtl.  Abmagerung.  In  den  letzten  Tagen  schmerzhafte  An- 
schwellung der  Füsse  und  Unterschenkel.  — Status:  Nicht  sehr  kräf- 
tig, mager,  blass;  entzündl.  Ödem  der  Füsse  und  Unterschenkel.  Keine  ' 
Drüsenschwellungen.  — Thorax  ziemlich  starr,  nach  unten  erweitert, 
r.  flacher  wie  links.  Rechte  Seite  bleibt  bei  der  Atmung  zurück.  Atm. 

28 — 82.  Lungengrenzen  unverschieblich  v.  r.  unt.  R.  d.  5.  Rippe,  v. 

1.  auf  d.  5.  Rpe.,  h.  u.  bds.  an  der  12.  R.  Perkussionsschall  v.  r.  höher 
und  etwas  kürzer  als  links,  hinten  ohne  DifF.  Atmungsger.  vesikulär, 
v.  rechts  sehr  leise;  h.  u.  bds.  Rasseln.  Pect.  frem.  r.  > 1.  Zurzeit 
keine  Brustschmerzen.  — Herz  nach  rechts  verlagert.  Kein  Spst.; 
rechts  v.  sternum  geringe  Pulsation.  Dämpfung  des  Herzens  (bei 
mittelstarker  Perkussion)  oben  3.  IKR.,  r.  fingerbr.  innerh.  d.  r.  Mam.l., 
links  1 cm  1.  vom  1.  Sternair.  Begrenzung  halbkreisförmig.  Töne  leise, 
rein,  überall  2 > 1.  Radialis  etwas  rigide;  Puls  regelm.  108.  Starker 
freibewegl.  Ascites  (im  Liegen  3 fgbr.  unter  d.  Nabel);  die  seitlichen 
langen  Venen  des  Bauches  sind  etwas  erweitert.  Kein  caput  Medusae; 
Leber  gut  fühlbar,  ob.  5.  Rippe;  unten  handbr.  unter  d.  Rpb.,  etwa  in 
der  Mitte  zw.  bas.  proc.  xiph.  u.  Nabel ; glatt,  etwas  derb,  Rand  ziem- 
lich scharf,  Incisur  fühlbar,  Milz  nicht  vergrössert.  — Die  entzünd. 
Schwellung  der  Unterschenkel  verschwindet  bald;  seitdem  kein  Ödem 
der  Beine,  auch  bei  Aufsein  nicht  mehr.  Zeitweise  Durchfall,  durch 
Opium  bskämpft.  Schlaf  schlecht  (Morph.,  Brom,  Sulf.,  Chloral,  Trional.) 
Gewicht  31.  8.  118  Pfd.  8.  10.  105  Pfund.  Appetit  wechselnd.  Puls 
88 — 116.  Resp.  ca.  28.  Temp.  abends  leicht  erhöht  bis  ca.  38,0.  Urin 
hellgelb,  klar;  Spur  Eiweiss;  kein  Zucker.  1200 — 1500  : 1013.  — 
31.  8. — 4.  9.  Natr.  acet.  bis  2100:  1011;  5.  9.— 19.  9 Scilla;  dauernd  ca. 
2500  : 1006—1008.  — 20.  9.-23.  9.  Digitalis  ca.  1600  : 1010.  Vom  24.  9. 
ab  Diuretin  (3,0  pro  die)  bis  3000 : 1005  fast  dauernd  bis  zur  Ent- 
lassung. Ascites  nimmt  sehr  ab,  so  dass  eine  Punktion  nicht  notwendig 
ist.  Leber  verkleinert  sich  kaum.  (Die  Gewichtsabnahme  ist  durch 
das  Schwinden  des  Ascites  erklärlich.) 

105.  (Hess)  Pericarditis,  Pleuritis,  Peritonitis  chronica 
(Perihepatitis,  Perisplenitis,  Perinephritis).  Induratio  cya- 
notica  hepatis.  14  Punktionen  des  Ascites. 

5 19  J.  Aufnahme  4.  7.;  exitus  8.  11.  74.  Als  Kind  Pneumonie,  ; 
Drüsenschwellungen,  öfters  Erbrechen.  Im  16.  J.  sehr  schnell  ge- 
wachsen. Vor  2 J.  schmerzlose  Anschw.  d.  Füsse  und  Unterschenkel  | 
ca.  14  Tage  lang;  dabei  geringe  Steifigkeit,  ebenso  x/o  Jahr  später.  Vor 
1 Jahre  wiederum  Anschwellung  der  Beine  bis  zum  Knie,  der  Hand- 
und  Fingergelenke;  dabei  Steifigkeit  und  diesmal  auch  Schmerz,  rasch 
vorübergehend.  Seit  5/4  Jahr  Herzklopfen,  Beängstigung,  Schwäche- 
gefühl. Vor  ca.  1 Jahr  Anschwellung  der  Füsse  2 Mon.  lang;  als  die 
Füsse  abgeschwollen  waren,  schwoll  der  Leib  an  unter  geringen 
Schmerzen  in  der  Unterbauchgegend.  Diese  Anschwellung  des  Bauches 
hat  allmählich  zugenommen.  Es  waren  bereits  4 Punktionen  notwendig. 
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(im  ganzen  wurden  124  Schoppen  Flüssigkeit  entleert,  seit  der  1. Punktion 
in  Pausen  von  14  Tagen  bis  3 Wochen).  Seit  J/4  Jahr  Ödem  der  Beine. 
Urinmenge  in  letzter  Zeit  vermindert;  Herzklopfen  dauernd,  jetzt  massig 
— Potus,  Malaria,  Lues  sind  auszuschli essen.  — Status:  kräftig,  massig 
genährt;  Cyanose  des  Gesichts,  der  Lippen,  Finger,  Beine.  Beide  Beine 
zieml.  stark  ödematös;  Temp.  normal.  Untere  Thoraxap.  stark  erweitert, 
h.  u.  bds.  leichter  Flüssigkeitserguss  nachweisbar,  sonst  norm.  Yerh. 
Resp.  20—28.  — Kein  Spst.,  keine  Hebung.  Tiefe  Herzdmpfg.:  sehr 
gross  u.  intensiv,  oben  ob.  R.  d.  2.  Rpe.;  rechts  2Va  cm  über  r.  Strr., 
links  bis  z.  1.  Mam.  1.,  auf  dem  sternum  sehr  kurzer  Schall.  Puls  klein, 
weich,  niedrig,  84—116.  Töne  rein;  Venen  ohne  Anom.  Abdomen 
stark  ausgedehnt  (i.  Nabelhöhe  107  cm)  durch  starken,  freibewegl. 
Ascites  (Leber  u.  Milz  nicht  abzugrenzen).  Per  rectum  nichts  beson- 
deres. Urin:  Menge  vermindert,  spec.  Gew.  1020 — 1030,  stets  eiweiss- 
frei. 8.  7.  5.  Punktion.  Resp.  36.  15500  neutral,  rötlichgelb,  trübe, 

viel  Albumen,  rote  u.  weisse  Blutk.  Danach  besseres  Befinden.  Nachlass 
der  Cyanose.  Leber  etwas  empfindl.;  der  scharfe,  nur  leicht  ab- 
gestumpfte Rand  in  der  r.  Axillarl  18  cm,  in  d.  r.  Mam.  1.  9 cm  unter 
dem  Rpb.,  in  der  Medl.  14  cm  unter  bas.  proc.  xiph.  (6  cm  über  dem 
Nabel),  verschwindet  unter  d.  1.  Rpb.  am  8.  1.  Rpknorpel.  Obere 
Lebergrenze  in  der  r.  Mam.  1.  20  cm  über  dem  unt.  Rand.  Konsistenz 
derb,  ohne  Unebenheiten;  schwaches  Reiben  fühlbar.  Milzdmpfg.  er- 
scheint nicht  wesentl.  verbreitert.  Bauchumfang  87  cm.  9.  7.  Ascites 
wieder  nachweisbar.  Umf.  94,5  cm.  Digitalis;  natr.  acet.  — 10.  7.  98,5  cm. 
Im  Epigastrium  Reiben.  12.  7.  h.  u.  bds.  etw.  Rasseln.  Abdom.  100,5  cm; 
auch  die  übrigen  Ödeme  stärker.  14.  7.  101,5  cm.  15.  7.  104  cm. 
19.  7.  107  cm.  20.  7.  110  cm.  Urinmenge  gering  200 — 300  : 1020 — 1025. 
Kein  Eiweiss.  20.  7.  6.  Punktion  14650  wie  oben.  21.  7.  94  cm.  23.  7. 
97  cm.  25.  7.  Die  pericardiale  Dmpfg.  ist  weniger  deutl.  ausgesprochen. 
27.  7.  100  cm.  29.  7.  105  cm.  2.  8.  106  cm.  7.  Punktion  14000  ccm. 
3.  8.  Abd.  96  cm.  Therapie:  Digitalis,  Scilla,  Natr.  acet;  Schwitzen, 
Colocynth.  etc.  10.8.  Abd.  104  cm.  8.  Punktion  12900  ccm;  über  der 
ganzen  Leber  peritonitisches  Reiben  fühlbar.  24.  8.  106  cm.  25.  8. 
9.  Punktion  15000.  Abd.  92  cm.  11.  9.  10.  Punkt,  wegen  Cyanose, 
Dyspnoe.  12850  ccm.  23.  9.  11.  Punkt.  12250  ccm.  Der  Leberrand 
reicht  nicht  mehr  so  tief  herab,  öfters  Erbrechen  galliger  Massen. 
8.  10.  12.  Punkt.  13500  deutl.  perihep.  Reiben;  Milz  nicht  palpabel; 
Abd.  druckempfindlich.  In  der  Punktionsfl.k.  reichlich  r.  u.  w.  B.  24.  10. 
13.  Punkt.  12  300  ccm.  6.  11.  14.  Punkt.  10900  ccm.  Obere  Lebergrenze 
a.  d.  5.  Rippe;  unterer  Rand  fgbr.  höher  wie  früher.  Milzdmpfg.  v.  6. 
IKR  ab.  Milz  dick,  stumpf,  unter  d.  Rippenrand  palpabel.  Tiefe 
Herzdmpfg.  3 cm.  über  d.  r.  St.  r.  hinaus,  h.  u.  bds.  Dämpfung. 
Während  der  Punktion  Collaps.  8.  11.  exitus  unter  starker  Cyanose. 

Sektion:  Ödem;  im  Abd.  u.  Pleuren  viel  Flk.  Lungen  z.  T.  ad- 
härent.  Pericard  mit  d.  Herzen  fest  verwachsen,  stark  verdickt;  linke 
Lunge  u.  Pericard  so  fest  verwachsen,  dass  sie  mit  dem  Messer  ge- 
trennt werden  müssen.  Linke  Lunge  fest  mit  dem  Diaphragm.  ver- 

Hess,  Über  Stauung  etc.  in 
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wachsen;  pleura  pulm.  verdickt.  Ränder  emphysematos,  in  der  Spitze 
ein  kl.  Knötchen;  im  U.  L.  begin.  pneum.  Inf.  Rechte  Lunge:  i.  d. 
Spitze  ein  kl.  Knötchen;  emphysematos,  leicht  ödematös,  viel  Ad-  , 
häsionen.  — Herz  klein;  Muskulatur  schlaff,  rechter  Ventr.  6,  linker 
9 mm  dick.  Klappen  intakt.  Pericardiale  Schwarte  5 mm  dick.  Peri- 
toneum bildet  überall  dicke  Schwarten  über  der  Leber  3—5  mm  dick. 
Omentum  mit  dem  Perit.  pariet.  verwachsen,  ebenso  Gallenbl.  mit  col. 
trans.  u.  Duod.  Leber  und  Milz  fest  mit  ihrer  Umgebung,  bes.  mit 
dem  Zwerchfell  verwachsen.  Milz  klein  10x7x3,5,  derb,  braunrot, 
Blutgehalt  massig,  Kapsel  verdickt.  Nieren  in  straffes  Bindegewebe 
eingehüllt;  vermehrte  Konsist.  Kapsel  leicht  abziehbar;  Oberfl.  glatt; 
etwas  Lappung;  blutreich.  Leber  23,5  cm  breit,  rechter  Lappen  16x8, 
link,  wegen  der  Verwachs,  nicht  abzugrenzen.  Beide  Lappen  fest  ver- 
wachsen. Ränder  abgerundet.  Die  Verdickungen  der  Kapsel  haben 
z.  T.  ein  balkenartiges  Gefüge,  z.  T.  das  Ansehen  von  Sehnenflecken; 
Mikr.  Bild  der  cyanot.  indurierten  Leber:  Bindegewebe  um  die  Zentral- 
venen, im  inneren  des  Läppchens  und  periportal  verbreitert,  letzteres 
kern-  und  gefässreich.  Leberzellen  zentral  pigmentiert  — gelbbraun- 
körnig, peripher  verfettet.  — Herzmuskulatur  micr.  leicht  verfettet. 

106.  (Hess)  Pericarditis,  Pleuritis,  Peritonitis  chronica 
(tuberculosa). 

5 23  J.  alt.  Aufn.  18.  2.  — 30.  3.  77  „entlaufen“.  Als  Kind 
gesund;  im  20.  Jahre  beim  Militär  eingestellt,  nach  x/4  Jahr  anscheinend 
wegen  „Psoriasis“  entl.;  diese  verschwand  später  völlig.  Vor  U/2  Jahr, 
linksseit.  Pleuritis,  seitdem  Schwächegefühl.  Vor  ca.  1 Jahr  4 Wochen 
bettlägerig,  wegen  Schwäche,  Husten,  Stechen  auf  der  Brust,  Atemnot.  ] 
Vor  5 Mon.  plötzlich  erkrankt  8 Tage  lang  mit  anfallsweise  auftret,  i 
heftigen  zusammenziehenden  Schmerzen  unter  d.  Sternum;  diese  ; 
strahlten  zum  Rücken  und  Epigastr.  aus;  dann  gesund.  Vor  1 Monat 
immer  zunehmend  Druck  und  Spannung  im  Bauch;  zeitweise  Durch- 
fälle, Mattigkeit;  kein  Potator.  — Status:  mittelgr.;  keine  Cyanose,  kein 
Ödem.  Leichte,  diffuse  trockne  Bronchitis,  h.  u.  bds.  mässig  reichl. 
feuchtes  Rasseln.  L.  h.  u.  pleuritische  Schwarte  (cf.  Anamnese):  Seite  ; 
eingezogen,  bewegt  sich  weniger,  Wirbelsäule  etw.  verbogen;  abgekürzter  ; 
Schall,  leises  Atmen,  schwacher  frem.  Leichte  Temp. steig,  bis  38,4.  I 
Kein  Spst. ; dagegen  systol.  Einziehung  i.  5 u.  6.  1.  IKR,  besonders  auf 
der  Höhe  der  Inspiration,  Oberfl.  Herzdmpfg  : normal,  unverschieblich;  j 
Tiefe:  U/2  cm  über  d.  r.  Sternair.,  etwas  innerhalb  der  1.  Mam.  1.  — 
Töne  rein;- Puls  von  mittlerer  Qualität  84 — 108.  Venen  ohne  Anomal. 
Abdomen  gespannt;  ohne  Venennetze.  Ascites.  Umfang  84  cm.  Leber  ■ 
u.  Milz  nicht  abzugrenzen.  Urin:  500— 700  : ca.  1030  eiweissfrei;  unter  ; 
natr.  acet.  1000  : 1015—1020.  3.  3.  Punktion  des  Ascites:  2200  ccm 

gelbgrünlich,  leicht  trübe,  spärl.  rote,  weisse  B.  u.  Peritoneal- 
endothelien.  Leber  dicht  unter  d.  Rpb.;  undeutl.  abzugrenzen;  Milz 
nicht  palpabel.  19.3.  Rasseln  sehr  zurückgegangen.  Herz:  sehr  deutl. 
Einziehung.  Keine  Bauchschmerzen.  Abd.  84  cm.  — Entlaufen.  — 
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In  seiner  Heimat  rasches  Wiederansteigen  des  Ascites.  Punktion: 
S'/2  Pfund  grüngelber  Flk.;  bald  darauf  exitus;  keine  Sektion. 

107.  (Hess)  Pericarditis,  Pleuritis,  Peritonitis  chronica 
(tuberculosa).  Hepar  cyauoticum.  Tuberculosis  miliaris  recens. 

5 14  J.  Aufnahme  19. 11.75.  exitus:  25.  4.  76.  Vater  ist  Potator;  im 
8.  Jahre  vereiterte  Drüse  rechts  am  Halse;  vor  4 Jahren  Ruhr.  Vor 8 Jahren 
Mundfäule.  Dürftige  Verhältnisse,  wenig  Nahrung,  viel  Schläge;  ver- 
sieht seit  dem  10.  Jahre  für  seinen  betrunkenen  Vater  den  Nacht- 
wächterdienst. Vor  1 Jahr  14  Tage  lang  stechende  Schmerzen  im 
Epigastrium  und  Kopfschmerz,  anfangs  auch  Erbrechen. — Vor3/4  Jahren 
lag  er  8 Wochen  zu  Bett  wegen  Leib-,  Kopfschmerzen,  Müdigkeit, 
Appetitverlust.  Es  schwollen  schmerzlos  Beine  und  Gesicht  an  und 
darauf  der  Leib;  allmählich  bis  zu  seinem  jetzigen  Umfange  zunehmend; 
zeitweise  geringe  Leibschmerzen;  Stuhl  regelmässig,  nie  Icterus.  Seit 
a/4  Jahren  häufig  Herzklopfen.  — Status:  gracil,  leichte  Cyanose,  ge- 
ringes Ödem  der  Unterschenkel,  geringe  Drüsenschw.  Temper.  39,4. 
Thorax  sehr  tief,  untere  Apertur  erweitert,  Atm.  28—32;  etwas  schlei- 
miger Auswurf;  diffuser  Katarrh,  vorne  trocken,  hinten  auch  feucht, 
bds.  geringer  Pleuraerguss,  geringe  Infiltration  der  rechten  Spitze. 
Herz:  Keine  Hebung,  kein  Fremissement;  i.  4. 1.  IKR  in  der  Parasternal- 
linie leichte  systol.  Pulsation.  Töne  rein.  Puls  128.  Abdomen  am 
Nabel  78,5  cm;  starker,  beweglicher  Ascites.  Milz  beginnt  an  der 
7.  Rippe,  nicht  sicher  abzugrenzen,  ebensowenig  die  Leber.  Urin: 
200:1035  eiweissfrei.  22.  11.  Vorübergehend  starke  Dyspnoe  und 
Lungenödem.  23.  11.  Punktion:  4100:1017,  viel  Eiweiss,  spärliche 
Leucocyten.  Leber  gross,  fest,  glatt;  Rand  leicht  abgestumpft,  mit 
2 Incisuren,  oben:  4.  Rippe,  unten  1 cm  über  der  crista  ilei,  13  cm 
unter  d.  Rpb.,  6 cm  über  d.  Nabel,  am  1.  Rpb.  in  der  1.  Mam.  1.  (Masse 
in  der  r.  Mam.  1.  23  cm,  in  der  Med.  1.  14,5  cm).  Milz  am  ob.  R.  der 
7.  Rippe,  undeutlich  fühlbar.  Töne  rein;  Gesicht  u.  unt.  Extr.  nur 
wenig  ödematös.  Puls  bis  120.  Temp.  37,2—39,5.  Urin  eiweissfrei. 
25.  11.  Ascites  sammelt  sich  wieder  an.  6.  12.  Abd.  72  cm.  9.  12.  78  cm. 
Sputum  sehr  reichlich,  serös  dünnflüssig.  Im  Dezember  andauernd 
Fieber  bis  39,5.  Dyspnoe  (32 — 36).  30.  12.  Hinten  links  leicht  bewegl. 
Erguss  vom  4.  Brustwirbel  abwärts,  rechts  geringerer  Erguss.  Perihe- 
patitisches  Reiben.  24.  2.  In  der  Gegend  der  1.  Brustwarze  bis  hinauf 
zur  clavicula  pleuritisches  und  pleuropericardiales  Reiben.  Leber  vollk. 
glatt;  grosse  Mengen  Sputum  mit  Alveolarep.  u.  roten  B.  — Hektisches 
Fieber.  22.  4.  Leichte  Cyanose,  leichtes  Ödem  des  Gesichts  und  d.Unter- 
schenkel;  kein  Icterus,  keine  Venennetze,  geringe  Drüsenschwellungen. 
Lungen:  Kein  Reiben  mehr;  mässiger  linksseit.  Erguss.  — Im  4.  1.  IKR 
syst.  Abflachung.  Tiefe  Dmpfg.  1 cm  über  den  r.  Sternair.  Töne  rein, 
Venen  ohne  An.  Abdomen  schmerzlos  65,5  cm.  Leber  oben  4.  Rippe, 
8_  cm  unter  d.  Rpb.,  sonst  wie  früher;  Ascites  hat  abgenommen.  Milz 
ziemlich  derb,  bei  tiefem  Atmen  eben  fühlbar.  25.  4.  Exitus  im  Collaps. 

Sektion:  Starke  Abmagerung,  leichtes  Knöchelödem;  zahlr.  leicht 

10* 


148 


zu  trennende  Verwachsungen  der  Därme  unterein.  u.  mit  d.  perit.  pariet. 
In  der  r.  Lumbalgeg.  in  Adhäs.  eingeschlossen  leicht  getrübte  Flk.; 
ähnlich  links.  Serosa  überall  getrübt,  verdickt,  mit  hirsekorngrossen 
Knötchen  besetzt;  Leber  und  Milz  mit  der  Umgebung  verlötet,  Milz 
senkr.  gestellt;  Leber  8 cm  unter  d.  Rpb.,  11  cm.  unter  der  proc.  xiph. 
Linke  Lunge  durch  reichliche  seröse  Flk.  in  der  1.  Pleurahöhle  kom- 
primiert, an  der  Spitze  verwachsen.  UL.  luftleer;  OL  bluthaltig,  etwas 
emphysematos,  mit  zahlr.  Knötchen  durchsetzt,  Pleura  getrübt  und 
verdickt.  Rechte  Lunge  in  toto  verwachsen,  etwas  ödematös,  ebenso 
mit  Knötcheu  durchsetzt.  Der  pleurale  Überzug  des  Pericardes  zeigt 
auf  der  link.  Seite  villöse  Auflagerungen.  Pericardialsack  völlig  ob- 
literiert.  Herz  ohne  wesentl.  Veriind.  r.  Ventr.  5,  1.  9 mm  dick.  Milz 
17x10,5x3,8  derb,  verwachsen,  Kapsel  verdickt,  braunrot,  blutreich, 
mit  kleinen  Knötchen  durchsetzt.  Leber  vergrössert;  rechter  Lappen 
14,5x12,5x7,  linker  12x9x5,5;  Resistenz  normal;  unterer  Rand  ab- 
gestumpft, keine  Granulationen.  Durchschnitt  Muskatnusszeichnung; 
leichte  Bindegewebsvermehrung,  kleine  Tuberkel.  Nieren  etwas  ver- 
grössert, blutreich,  mit  Knötchen  durchsetzt. 

108.  {Hess)  Pericarditis  chronica.  Vitium  cordis.  Induratio 
cyanotica  hepatis. 

5 55  Jahre  alt.  Aufn.  16.  6.  Entl.  27.  7.  76.  4 gesunde  Kinder, 
2 in  früher  Jugend  an  Krämpfen  gestorben.  Im  17.  Jahre  Schmerz 
in  den  Knieen.  20. — 24.  Jahr  gedient.  Im  29.  Jahre  5 Wochen  lang 
typische  Malaria,  später  gesund;  vor  8 Jahren  Gelenkrheumatismus 
(sehr  verbreitet),  seitdem  öfters  Gelenkschmerzen.  Vor  4 Jahren  Pocken; 
etwas  später  Mattigkeit,  Frost,  Bruststiche.  — Seitdem  Herzklopfen, 
Atemnot,  mitunter  auch  geringes  Ödem  der  Füsse.  Vor  1 Jahr  An- 
schwellung des  Leibes  und  leichter  Icterus;  ging  etwas  zurück.  Seit 
2 Monaten  Herzklopfen,  starke  Atemnot,  auch  Cyanose;  starker  Bauch.  — 
Status:  Kräftig,  gute  Muskulatur,  kein  Ödem,  Spur  Icterus.  — Mässiges 
Emphysem,  bds.  geringer  leicht  beweglicher  Hydrothorax.  Resp.  28 — 32. 
Kein  Spst.  — Im  6.  1.  IKR  weit  über  die  Maml.  hinaus  systol.  Ein- 
ziehung. Herz  nach  bd.  Seiten  etwa  2 fgbr.  verbreitert;  Erscheinungen 
von  Stenosis  ostii  venosi  sinistri  c.  insuff.  valv.  mitralis.  Leber  oben 
6.  Rippe,  3 fgbr.  unter  d.  Rpb.,  1 fgbr.  über  dem  Nabel,  mässig  derb, 
glatt;  Milz  am  ob.  R.  d.  8.  Rippe,  nicht  palpabel.  Sehr  starker  Ascites 
bis  zum  Nabel.  Temp.  normal.  Urin:  Menge  etw.  vermind.,  spez.  Gew. 
ca.  1023;  kein  Eiweiss.  — Therapie:  Scilla  und  natr.  acet.  11.  7. 
Ascites  u.  Hydrothorax  gehen  zurück,  Ascites  kehrt  jedoch  wieder. 
Puls  60—76  (zeitw.  44). 

109.  {Hess)  Pericarditis.  Pleuritis,  Peritonitis  chronica 
(Perihepatitis).  Vitium  cordis.  Induratio  hepatis  cya- 
notica. 

5 10  Jahre  alt.  Aufn.  29.  5.  exitus  21.  10.  72.  Seit  3/4  Jahren 
Herzklopfen,  Husten,  Atemnot.  — Status:  gracil,  blass,  keine  Cyanose, 
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kein  Odem.  Lungen:  diffuser,  trockner,  kint.  auch  feuchter  Katarrh. 
Voussure.  Spst.  im  6.  1.  IKR.  3 cm  ausserhalb  der  Mam.l.,  links  davon 
u.  im  5.  IKR.  syst.  Einziehung.  Starke  Puls,  über  d.  r.  Ventrikel. 
Tiefe  Dmfg.  ob.  R.  d.  3.  Rippe,  nach  rechts  5 cm  über  d.  r.  Sternair., 
nach  1.  bis  3 cm  ausserh.  d.  1.  Mam.l.  Erscheinungen  von  Stenosis 
ostii  venosi  siuistri  et  insuff.  valv.  mitralis.  Leber  3 cm  unter  d.  Rpb., 
in  der  Med.l.  Mitte  zw.  bas.  proc.  xiph.  u.  Nabel,  Milz  nicht  ver- 
grössert,  kein  Ascites.  Puls  108-132.  Temp.  normal.  Urin  anfangs 
mittel,  später  spürl.  und  konzentriert.  Albumen  anfangs  0,  später 
miissig;  öfters  Digitalis.  28.  9.  Auftreten  von  Ascites.  5.  10.  geiinges 
Ödem  der  unt.  Extr.,  Ascites  handbr.  über  d.  Symphyse,  Leber  hand- 
breit unter  d.  Rpb.  7.  10.  Leichtes  Ödem  der  Bauchdecken.  9.  10. 
Ödeme  nehmen  zu,  Cyanose.  Ascites  bis  zum  Nabel;  bds.  Hydro- 
thorax  r.  > 1.  11.  10.*  Ascites  bis  über  den  Nabel,  Dyspnoe,  Odem 

des  scrotums.  17.  10.  Punktion  des  Ascites  2050 : 1011.  18.  10.  Ascites 
nimmt  wieder  rasch  zu;  die  Punktionsöffnung  schliesst  sich  nicht. 
20.  10.  2 maliger  Versuch  einer  Punktion;  es  gelingt  nicht,  Flüssigkeit 
zu  entleeren.  Starkes  Ödem  der  Bauchdecken.  21.  10.  Tod  im  Collaps. 

Sektion:  Im  Abdom.  viel  Flüssigkeit;  Netz  mit  der  Bauchwand 
verlötet  (hatte  sich,  wahrscheinlich  ventilartig  vor  den  Troicart  gelegt). 
Beide  Lungen  stark  verwachsen;  in  den  hint.  Teilen  der  Pleuren  ab- 
gesackte Ergüsse.  Herzbeutel  stark  verdickt,  fast  völlig  obliteriert. 
Hypertrophie  (8  mm)  u.  Dilat.  des  r.  Ventrikels;  an  Mitr.  u.  Tric.  alte 
Endocarditis.  Lungen  wenig  lufthaltig,  ödematös,  braun  induriert,  im 
r.  Mittell.  ein  Infarct.  Milz  fest,  Bindegewebswucherung,  Nieren  derb, 
cyanotisch.  Leber  leicht  granuliert,  derb ; Kapsel  verdickt  mit  leichten 
Einziehungen,  fest  mit  Gallenblase  und  Zwerchfell  verwachsen;  in  der 
Umgebung  der  cava  starke  Bindegewebsmassen.  Schnittfläche  marmo- 
riert, leicht  körnig,  grosse  Lebervenen  weit  klaffend  mit  Bindegewebs- 
wucherung in  der  Umgebung. 

110.  (Hess)  Pericarditis,  Pleuritis,  Peritonitis  chronica 
(Perihepatitis,  Perisplenitis).  Induratio  hepatis  cyanotica. 

5 24  J.  Aufnahme  4.  4.  exitus  8.  4.  81.  Im  9.  Jahre  3 Wochen 
lang  Gehirnentzündung;  etwas  später  wurde  von  einem  Arzte  ein 
Herzfehler  festgestellt,  später  öfters  Steifigkeit  in  den  Gelenken  (kein 
eigentl.  Rheumatismus).  Seit  2 Jahren  Herzklopfen,  Mattigkeit,  Atem- 
not, Cyanose.  Schwellungen  des  Bauches,  die  kamen  und  gingen;  auch 
geringes  Ödem  der  Füsse;  etwas  Husten.  — Status : gracil;  Panniculus 
gut.  Unt.  Extr.  und  Kreuzbein  mässig  ödematös,  Lippen  livide,  Scleren 
icterisch.  Lungen  ohne  Veränderung.  Resp.  24 — 32.  Spst.  i.  6.  1. 
IKR,  fast  in  der  Axillarlinie,  4 fingerbreit,  nach  innen  vom  Spst.  i.  5. 
u.  6.  IKR.  umfangreiche  Einziehung.  Tiefe  Herzdmfg.  8 cm  über  d. 
r.  Sternair.,  bis  zur  1.  Axillarl.,  oben  bis  zur  2.  Rippe.  Erschein,  von 
Stenosis  ostii  venosi  sin.;  insuff.  valv.  mitr.;  insuff.  valv.  aortae.  Puls 
am  Herz  120 — 140,  an  der  radialis  30—72.  Starker  Ascites;  Leber 
etwa  handbr.  unter  d.  Rpb.,  wegen  des  Ascites,  ebenso  wie  die  Milz 
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nicht  deutl.  bestimmbar.  Temp.  norm.  Urin:  400—600:1020—1024. 
Spur  Eiweiss.  7.  4.  starke  Dyspnoe;  Wachsen  des  Ascites.  8.  4. 
Collaps;  exitus. 

Sektion:  Allgem.  milss.  Ödem  u.  Cyanose.  Hochgradig  aufge- 
triebenes Abdomen;  enthält  18000  ccm  leicht  icterisches  Serum.  Netz 
reich  an  Bindegewebe;  Leber-  und  Milzkapsel  klumpig  verdickt,  mit 
der  Umgebung  durch  Adhäsionen  verwachsen.  Vord.  Mediastinum  zeigt 
Verwachsungen.  Herzbeutel  von  der  1.  Lunge  wegen  Verwachsungen 
nicht  zu  trennen.  Beide  Lungen  enorm  fest  mit  Herzbeutel  und  Thorax- 
wand verwachsen.  Herz  ausgedehnt  mit  d.  Herzbeutel  verwachsen,  hes. 
der  linke  Ventr.  und  am  Septum;  im  freien  Teile  Flüssigkeit;  in  der 
Muskulatur  myocarditische  Herde.  An  Mitr.  Tric.  und  Aorta  Ver- 
wachsungen und  Schrumpfungen.  Recht.  Ventr.  hypertr.  (8 — 9 mm) 
und  dilatiert,  linker  weniger  stark.  Lungen  ödematös,  braun  induriert. 
Milz  gross,  fest,  cyanotisch  mit  bindegew.  Zügen.  — Leber  normale 
Form,  leicht  granuliert,  mit  diffuser  Vermehrung  des  Bindegewebes, 
leichter  Verfettung,  Muskatnussleber.  Nieren  derb,  cyanotisch,  nicht 
vergrössert. 

111.  (Hess)  Pericarditis,  Pleuritis,  Peritonitis  chronica. 
Vitium  cordis.  Induratio  hepatis  cyanotica.  4 Punktionen 
des  Ascites. 

5 20  J.  Aufnahme  8.  9.  79.  exitus  12.  1.  80.  Früher  gesund; 
vor  ca.  3 Jahren  Frostgefühl,  Husten,  Herzklopfen,  Druck  unter  dem 
Sternum,  Völle  im  Epigastrium  mehrere  Wochen  lang.  Vor  U/2  Jahren 
linksseitige  Pneumonie.  Bis  vor  2 Mon.  als  Sattler  tätig.  Schwäche, 
Appetitlosigkeit,  Herzklopfen,  Ödeme  der  unt.  Extr.  — Status:  massig 
kräftig;  leichte  Cyanose  mit  geringer  gelblicher  Beimischung.  An 
Knöcheln  und  Augenlidern  massiges  Ödem.  Voussure.  Tiefe  Herzdmfg. 
sehr  intensiv  (nach  r.  5 cm  über  den  r.  Sternalrand,  nach  links  4 cm 
ausserhalb  der  1.  Maml. , nach  oben  bis  zur  Incisura  jugularis).  Spst. 
i.  5.  1.  IKR.  in  und  etwas  ausserhalb  der  1.  Ml.  Erscheinungen  von 
insuff.  valv.  mitr.  et  Stenosis  ostii  venosi  sinistri,  deutlicher  Ascites. 
Leber  mit  scharfem  Rande,  vermehrter  Resistenz  8 fgbr.  unter  d.  r. 
Rpb.;  Mitte  zw.  bas.  proc.  xiph.  u.  Nabel,  nach  1.  bis  zur  1.  Maml. 
Milz  beginnt  am  ob.  Rand  d.  8.  Rippe,  nicht  fühlbar.  Lungen:  geringe 
trockne  Bronchitis;  Puls  klein,  unregelmässig,  80 — 140;  es  kommen 
nicht  alle  Schläge  an  der  Rad.  an.  Temp.  leichte  Steigerungen  bis 
37,9,  vor  dem  exitus  bis  38,9.  Resp.  20 — 48  i.  d.  Min.  Urin  400  ccm; 
unter  Dig.  u.  Scilla  bis  1400  ccm  steigend,  spez.  Gew.  1020 — 1035. 
Massiger  Eiweissgehalt;  Mikr.  hyalin.  Cylinder  mit  weissen  Blutkp. 
und  Epithelien.  17.  10.  Punktion.  4000  ccm  dünner  Flk.  Aus  der 
Punktionsstelle  fliesst  in  den  folgenden  Tagen  noch  sehr  viel  ab.  Unter- 
schenkelödem schwindet  fast  völlig.  3.11.  2.  Punktion  4500  ccm  trüber 
Flk.  21.  11.  Ödem  der  Unterschenkel,  des  Gesichts;  am  sternum. 
24.  11.  Ascites  2 fgbr.  unter  d.  Nabel.  3.  12.  3.  Punktion  6000  ccm 
sehr  trüber  Flk.  4.  1.  Ascites  bis  zum  Nabel,  Scilla,  Digit,  ohne  Er- 
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folg.  7.  1.  4.  Punktion  6500  ccm  gelblich,  getrübt.  9.  1.  Es  liiuft  viel 
Flüssigkeit  aus.  9.  1.  — 12.  1.  Fieber  bis  38,9.  Erbrechen,  Druck  - 
empfindlicbkeit  des  Leibes,  exitus. 

Sektion:  Starkes  Ödem,  starker  Ascites,  Serosa  überall  injizirt  und 
leicht  getrübt;  im  kl.  Becken  einige  Fibringerinnsel.  Netz  mit  der 
Bauchwand  verwachsen.  Leber  mit  scharfem  Rand  3 fgbr.  unter  d. 
Rpb.  Milz  ausgedehnt  verwachsen.  Herzbeutel  sehr  weit  vorliegend, 
(nach  r.  bis  zur  Maml.,  nach  1.  bis  zur  vord.  Axillarl.)  total  obliteriert. 
Lungen  durch  bandförmige  Stränge  verwachsen,  üdematös,  ohne  An. 
Rechter  Yentr.  stark  dilatiert  und  hypertrophisch  (11  mm).  Ost.  ven. 
sin.  verengt.  Link.  Yentr.  1 cm  dick.  Endocard  getrübt;  Musk.  gut. 
Leber  durch  feste  Adhäsionen  mit  d.  Zwerchfell  verlötet.  (24x13,5x4,5). 
Muskatnusszeichnung,  beginnende  Bindegewebsentwicklung.  Milz  prall 
elastisch,  kaum  vergrossert.  Nieren  cyanotisch  induriert. 

112.  (Hess)  Mediastino-Pericarditis,  Pleuritis,  Perito- 
nitis chronica  (Perihepatitis,  Perisplenitis).  Vitium  cordis. 
Hepar  cyanoticum.  5 Punktionen  des  Ascites. 

5 37  Jahre  alt.  Aufnahme  15.  10.  77.  exitus  9.  2.  78.  Vor 
5 Jahren  linksseit.  Pleuritis.  Seit  1 Jahr  Herzklopfen,  Atemnot,  An- 
schwellung des  Leibes.  Anschwellung  der  Beine  erst  seit  ca.  ]/4  Jahr. 
Vor  ca  1/2  Jahr  mehrmals  Hämoptoe.  Kein  Gelenkrheumatismus.  Kein 
Potus.  — Status:  mässig  ernährt;  an  Knöcheln  und  Sacralgegend 
mässiges  Ödem.  Leichte  Infiltr.  d.  r.  Lungenspitze  mit  geringem  Ka- 
tarrh; in  beiden  Pleuren  h.  u.  geringe  Dämpfung.  Herz:  Erschein, 
von  Synechia  pericardii  (4  cm  breite  Einziehung  i.  5.  1.  IKR.  Ins. 
valv.  mitr.  mit  Stenosis  ostii  venosi  sinistri,  Insuff.  valv.  tric.  relativa: 
syst.  Venenpuls  am  Halse).  Dilat.  u.  Hypcrtr.  d.  r.  Herzens.  — Starker, 
bewegl.  Ascites  (im  Sitzen  bis  zum  Nabel).  Umf.  des  Abdom.  in  Nabel- 
höhe 94  cm.  Leber  4 fgbr.  unter  d.  Rpb.,  etwas  unterh.  d.  Mitte  d. 
Sterno-umbilicallinie,  am  1.  Rpb.  in  der  1.  Maml.  Milz  von  d.  7.  Rippe 
ab,  nicht  palpabel.  — Ödeme  der  Extr.  nehmen  ab.  Urin  300 — 700  ccm: 
1026 — 1036,  eiweissfrei.  27.— 31.  10.  Digit,  ohne  Erfolg.  4. 11.  Punktion 
des  Ascites  wegen  Cyanose,  Dyspnoe,  Spannung  i.  Abd.  8140  ccm:  1016 
klar,  gelb,  viel  Eiweiss.  Mikrosk. : 0.  Danach  Leber  glatt,  Rand  scharf, 
11  cm  unter  d.  Rpb.,  2 fgbr.  über  d.  Nabel,  1.  an  der  7.  Rippe.  Milz 
7.— 11.  Rippe,  eben  palpabel,  senkrecht  gestellt.  Umfang  d.  Abd.  88  cm, 
7.  11.  95  cm.  Es  sickern  ca.  2000  ccm  Flk.  aus  dem  Stichkanal.  9.  11. 
, über  dem  link.  Leberlappen  peritonit.  Reiben  fühl-  und  hörbar  synchron 
mit  der  Atmung  und  nach  Sistieren  ders.  mit  der  Herzaktion.  13.  11. 
Abd.  96,5  cm;  stärkere  Ödeme  der  unt.  Extr.  und  des  scrotums.  14. 11. 
97,5  cm.  24.  11.  2.  Punktion  8000:1018  gelb,  etwas  trübe;  einige 
Ervthroc.  u.  Leucocyten;  spiirl.  Peritonealendoth.  Leber  unter  d.  r. 
Rpb.  nicht  deutlich  abzugrenzen;  daselbst  fühlt  man  eine  resistente 
auf  Druck  empfindliche  Masse.  Milz  nicht  fühlbar;  kein  Reiben.  Abd. 
86  cm.  Trotz  kali  acet.,  Scilla  etc.  hebt  sich  die  Urinmenge  nicht. 
Kein  Alb.  21.  12.  Abd.  103  cm.  3.  Punkt.  8900 : 1015  etwas  trübe, 
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gelblich,  stark  eiweisshaltig;  Leber  wie  früher,  nicht  bes.  derb,  13.  1. 
78.  4.  Punkt.  9100:1018.  31.1.  5.  Punkt.  9600 : 1019.  9.2.  exitus 
an  Herzschwäche. 

Sektion:  Geringes  Ödem.  Im  Abdom.  sehr  reichl.  Flk.  Leber 
ragt  unter  d.  r.  Rpb.  kaum,  mit  d.  1.  Lappen  etwa  8 cm  unter  d.  proc. 
xiph.  hervor;  mit  dem  Zwerchfell  fibrös  verwachsen.  Herzbeutel  mit 
der  inn.  Fl.  des  sternums  u.  d.  Herzen  in  ganzer  Ausdehn,  verwachsen. 
Recht.  Yentr.  hyp.  u.  dilat.,  an  tric.,  aorta,  mitr.  Verdickungen.  Ost. 
ven.  dextr.  sehr  weit.  Mitr.  sehr  rigide,  stark  verkalkt;  ost.  ven.  sin. 
= 3 mm  breiter  Spalt,  mit  d.  Finger  kaum  zu  durchdriugen.  Link. 
Ventr.  normal.  Lungen  ödemat.,  ohne  Veränderungen;  Unke  mit  d. 
Thoraxwand  u.  d.  Diaphragma  fest  verwachsen;  h.  u.  abgesackter 
Flüssigkeitserguss;  rechte  Lunge  in  toto  verwachsen.  Milz  mässig  ver- 
grössert,  derb,  Kapsel  getrübt,  mit  Zwerchfell,  Magen,  omentum  ver- 
wachsen. Nieren  resistent,  Obex-fl.  leicht  granuliert,  Rinde  etw.  ver- 
breitert. Leber  resistent:  recht.  Lappen  16,5x16,  linker  14,5x6,5, 
Leberlappen  unterein.  u.  Gallenblase  durch  derbe,  fibröse  Stränge  ver- 
wachsen. Durchschn,  glatt,  dunkelbraungrau;  Resistenz  vermehrt;  keine 
granula,  schwaches  Muskatbild.  Pankreas  mit  Nebenniere  verwachsen. 
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Nachtrag. 


Nach  vollendeter  Drucklegung  erhalte  ich  Einblick  in 
eine  Arbeit  von  Nicholls,  „On  a soinewhat  rare  form  of  chronic 
inflammation  of  the  serous  membranes  (Multiple  progressive 
Hyaloserositis).  Studies  front  the  Royal  Victoria  Hospital, 
Montreal.  Vol.  I,  No.  3 (Patliology  I).  April  1902.  Dieselbe 
zeigt,  ebenso  wie  die  in  der  Anmerkung  S.  86  citierte  Ab- 
handlung von  Rovere  vielfache  Berührungspunkte  mit  der 
vorliegenden  Arbeit. 

Diese  zahlreichen  Bearbeitungen  desselben  Themas  sind 
ein  Beweis  für  das  grosse  Interesse,  welches  alle  Nationen 
dem  Krankheitsbilde  der  „ P olyorromenitis  “ entgegenbringen. 


Zu  (len  Tafeln. 

Induratio  cyanotica  hepatis  (cardiale  Cirrhose,  cirrho.se  cardiaque) 
beim  Hunde  nach  experimentell  erzeugter  chronischer  Peri- 
carditis  (s.  S.  74  ff.). 

Beschreibung  der  Präparate  s.  S.  80.  Die  Präparate  sind  in  Alkohol- 

lormol  (10 : 1)  fixiert,  m Celloidin  eingebettet,  nach  van  Gieson 
gefärbt. 

Tafel  I.  Übersichtspräparat. 

Vergrösserung  62:  Leitz:  Apochromatobjektiv  16  mm,  Kompensations- 
okular 4. 

^ lafel  II.  Partie  aus  der  Gegend  der  Central vene. 

Vergrösserung  370:  Leitz : Achromatobjektiv  7,  Huyghennohea  Okular  1. 
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